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c-fos……. zelluläres Gen des C-Fos-Proteins 
c-jun…… zelluläres Gen des C-Jun-Proteins 
CK……... Kreatinkinase 
cm……… Zentimeter 
c-myc…... zelluläres Gen des C-Myc-Proteins 
d………... Tag/e 





FT……… fast twitch, dt.: schnell zuckend 
h………... Stunde/n 
HF……… Herzfrequenz 
HIF…….. Hypoxie-induzierter Faktor 
Hz……… Hertz 
ICC…….  Intraklassenkoeffizient 
IL………. Interleukin 




LIF……... Leukämie-inhibierender Faktor 
M. ……... Musculus 
mg……… Milligramm 
mm……... Millimeter 
MRI…….. Magnetic Resonance Imaging, dt.: Magnetresonanzbild 
 II 
ms……… Millisekunde 
m/s……... Meter pro Sekunde 
mV……... Millivolt 
MVC…… maximal voluntary contraction, dt.:maximale willkürliche Kontraktion 
MW…….. Mittelwert 
n………... Stoffmenge (hier Probandenanzahl) 
Na……… Natrium 
NEMG…. Nadel-Elektromyografie 










RF……… Musculus rectus femoris 
RMS……  root mean square value 
s………... Sekunde/n 
SD……… standard deviation, dt.: Standardabweichung 
ST…........ slow twitch, dt.: langsam zuckend 
T………... Periodendauer 
T2………. transversale Relaxationszeit 
TGF……. Transformierender Wachstumsfaktor 
TNF……. Tumornekrosefaktor 
VAS……. Visuelle Analogskala 
VI………. Musculus vastus intermedius 
VL……… Musculus vastus lateralis 
VM……... Musculus vastus medialis 
VO2…….. Sauerstoffaufnahme 
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Fast jeder kennt das Phänomen, z.B. nach langen Bergabläufen oder ungewohnter 
sportlicher Betätigung: man kann sich die darauf folgenden Tage kaum schmerzfrei 
bewegen. Verringerte Leistungsfähigkeit, Steifheit, Berührungsschmerz und 
angeschwollene Muskulatur sind untrügliche Anzeichen für Muskelschädigungen 
(McHugh et al. 1999a, Connolly et al. 2003, Bottas et al. 2005). Besonders ungeübte und 
untrainierte Menschen sind davon betroffen, denn oftmals können sie ihr 
Belastungsvermögen selbst nicht richtig einschätzen und überfordern ihren Körper. Die 
Folge dieser ungewohnten Belastungen kann der beschriebene Muskelschmerz sein. 
Dennoch wird berichtet, dass bereits nach einmaliger Wiederholung der gleichen Übung 
einige Tage nach der ersten Belastung, eine Reduktion des Muskelkaters zumindest 
kurzfristig zu erreichen ist (McHugh et al. 1999a, Chen 2003). Dieser Anpassungsprozess, 
welcher wahrscheinlich mit motorischem Lernen des menschlichen Körpers erklärt werden 
kann (Bottas et al. 2005), ist es wert weiter erforscht und untersucht zu werden, da er eine 




Jeder Mensch reagiert unterschiedlich auf ein und dieselbe Belastung. Die Gründe dafür 
sind vielfältig. So zum Beispiel das Geschlecht, das Alter, die Konstitution und der 
Körperbau, der Gesundheitszustand, die Muskelfaserverteilung und der Leistungsstand 
(Connolly et al. 2003). Aber auch der emotionale Zustand, die Anstrengungs- und 
Mobilisationsbereitschaft und andere motivationale und antriebsregulatorische Prozesse 
spielen dabei eine Rolle. Daher ist es schwierig völlig identische Situationen zu generieren 
und allgemein gültige Aussagen zu treffen. Die objektive Belastung lässt sich hingegen 
sehr gut über den applizierten Widerstand steuern. Die subjektive Belastung (entspricht der 
Beanspruchung) ist dagegen schwerer erfassbar und unterliegt neben der Erfahrung des 
Probanden über ein Abrufverfahren (z.B. Borg-Skala) und eventuell anderer vergangener 
Belastungstests eben vor allem den oben genannten kognitiven, motivationalen und 





3.1  Muskulatur 
 
Die menschliche Muskulatur lässt sich in die glatte und quergestreifte Muskulatur 
unterscheiden, letztere noch in die Herz- und Skelettmuskulatur. Die Skelettmuskeln, 
welche vom somatischen Nervensystem versorgt werden und willkürlich ansteuerbar sind, 
bilden den aktiven Teil des Bewegungsapparats und dienen zugleich der Fixierung und 
Kontrolle der Körperhaltung und Gelenkstellung. Ein Skelettmuskel ist an zwei oder 
mehreren Knochenelementen angeheftet (Ursprung und Ansatz). Die bei 
Gelenkbewegungen gleichsinnig wirkenden Muskeln werden als Synergisten, die 
gegensinnig wirkenden als Antagonisten bezeichnet. Am Muskel unterscheidet man den 
aus kontraktilen Fasern bestehenden Mittelteil, den Bauch (Venter) und die Sehnen. Im 
kontraktilen Teil werden die Fasergruppen durch bindegewebige Hüllschichten 
gegeneinander abgegrenzt und zu größeren Einheiten zusammengefasst. Der einzelne 
Muskel oder auch eine Gruppe von Muskeln ist von einer Hülle aus straffem Bindegewebe 
umschlossen (Faszie, Thews et al. 1999). Muskeln bestehen aus Muskelfasern, lang 
gestreckte, auf Kontraktion spezialisierte Zellen (vielkernige, synzytiale Zellverbände). 
Die Muskelfasern können bis zu 15cm lang sein (im M. sartorius bis 40cm). Nach außen 
wird jede Muskelfaser von einer Einheitsmembran (Sarkolemm) begrenzt, im Inneren 
(mitochondrienreiches Sarkoplasma) enthält sie als kontraktile Elemente die Myofibrillen 
(Bündel dicht gepackter Myofilamente). Diese Myofilamente treten als dünne Aktin- und 
dicke Myosinfilamente auf. Im Polarisationsmikroskop ist eine deutliche Bänderung der 
quergestreiften Muskulatur mit doppelbrechenden (anisotropen) A-Banden und einfach 
brechenden (isotropen) I-Banden sichtbar (siehe Abbildung 3-1). In den A-Banden 
überlappen sich Aktin- und Myosinfilamente, während in den I-Banden nur Aktinfilamente 
auftreten. Innerhalb jeder I-Bande liegt eine Z-Scheibe (Zwischenscheibe), in der die 
Aktinfilamente verankert sind (über das Strukturprotein α-Aktinin). Jede A-Bande enthält 
im Zentrum eine aktinfreie H-Zone. Der Bereich zwischen zwei Z-Scheiben wird als 












   
Abbildung 3-1  links: Sarkomer unter dem Elektronenmikroskop und Schematischer Aufbau; rechts: 





Die Oberschenkelmuskulatur ist in drei großen Logen angeordnet. In einer ventralen Loge 
liegen die Strecker des Kniegelenks und in der dorsalen Loge die Kniegelenksbeuger, 
welche zugleich Hüftgelenksstrecker sind (ischiokrurale Muskulatur). Dazwischen (auf der 
medialen Seite) befindet sich die Loge der Adduktorengruppe. 
Die weitere Betrachtung beschränkt sich auf die ventrale Loge und dort auf den 
Hauptkniegelenksextensor, den Musculus (M.) quadriceps femoris. Die Ursprünge seiner 
vier Köpfe sollen im Folgenden benannt werden: Der M. rectus femoris entspringt 
oberhalb des Hüftgelenks von der Spina iliaca anterior inferior, der M. vastus lateralis und 
der M. vastus medialis kommen von der Linea aspera an der Femurhinterseite. An der 
Vorderfläche des Femur ist der M. vastus intermedius befestigt. Ihre gemeinsame 




Abbildung 3-2 MRI – Aufnahme: Querschnitt durch den M. quadriceps femoris mit Kennzeichnung 
der einzelnen Muskeln (RF M. rectus femoris, VL M. vastus lateralis, VM M. vastus medialis, VI M. 




Die kleinste funktionelle Einheit zur Beschreibung der neuronalen Kontrolle der 
Muskelkontraktion wird motorische Einheit genannt (Konrad 2005). 
Eine motorische Einheit besteht aus einer motorischen Vorderhornzelle (graues 
Rückenmark) und allen von ihr versorgten Muskelfasern (Badtke 1999). Nervenzellen 
stellen die Verbindung (Neurit) zwischen den Vorderhornzellen und den dazugehörigen 
Muskelfasern, welche an einer speziellen Synapse, nämlich der motorischen Endplatte, 
realisiert wird.  
 
 
Abbildung 3-3 Die Motorische Einheit (übernommen aus Konrad 2005) 
 
 5 
Im Ruhezustand (ohne Erregung) liegen, verglichen mit dem Extrazellularraum, im 
Inneren der Nervenzelle eine mehr als zehnmal höhere Konzentration von Kaliumionen 
und Anionen vor. Dagegen befinden sich außerhalb der Zelle eine erhöhte Anzahl an 
Natrium- und Chloridionen. Dies bewirkt einen Spannungsgradienten zwischen beiden 
Seiten der Membran, welcher im beschriebenen Ruhezustand eine Spannung von ca.          
-80mV aufweist. Die Natrium-Kalium-Pumpen innerhalb der Zellmembran halten diesen 
Gradienten aufrecht. Der unerregte Zustand der Nervenzelle wird als Ruhepotenzial 
bezeichnet und entspricht im Wesentlichen dem Kalium-Gleichgewichtspotenzial. Wird 
einer Nervenzelle ein Reiz, z.B. durch Zufuhr elektrischer Ladungen mittels einer 
Reizelektrode, zugeführt, kommt es zu einer schlagartigen elektrischen Umpolung der 
Membran, zum Nervenimpuls (auch Aktionspotenzial genannt), falls ein bestimmter 
Schwellenwert (Impulsschwelle) überschritten wird (ca. -40mV). Hierbei kommt es zu 
einer Öffnung von Natriumkanälen, was einen vermehrten Einstrom von Natriumionen zur 
Folge hat und weitere Natriumkanäle öffnet (positives Feedback). Einmal begonnen, kann 
dieser Vorgang nicht mehr unterbrochen werden (Alles-oder-Nichts-Prinzip). Es kommt 
zur Spannungsumkehr in Richtung des Natrium-Gleichgewichtspotenzials (bei ca. 
+55mV). Die messbare Spannung an der Außenseite der Membran beträgt am Höhepunkt 
allerdings nur ca. +30mV, denn bereits nach 1ms kommt die elektrische Umpolung, der 
Nervenimpuls, wieder zum Erliegen (Repolarisation). Zwei Gründe sind dafür 
verantwortlich. Erstens schließen sich die Natriumkanäle kurz nach ihrer Öffnung wieder 
und zweitens öffnen sich, zeitlich verzögert, spannungsabhängige Kaliumkanäle, was zum 
K+-Ausstrom führt. Beide Effekte bewirken eine Repolarisation des Nervenimpulses, das 
Ruhepotenzial stellt sich wieder ein. Nach dem Schließen der Natriumkanäle sind diese 
noch für eine weitere Millisekunde inaktiviert. Diese Zeit wird Refraktärphase genannt 
(absolute und relative), während der die Nervenzelle auch bei überschwelliger Reizung 
unerregbar bleibt (absolut). Dies erlaubt eine Weiterleitung des Nervenimpulses nur in eine 
Richtung (Unidirektionalität, Wehner und Gehring 1995). Diese Weiterleitung endet an der 
motorischen Endplatte. Hier wird der Neurotransmitter Acetylcholin in den synaptischen 
Spalt ausgeschüttet, was ein Endplattenpotenzial an der Muskelfasermembran auslöst. 
Ausgehend von den Motorendplatten wird dieses Aktionspotenzial entlang der 
Muskelfasern und dem intrazellulären tubulären System bidirektional weitergeleitet 




Abbildung 3-4 Membranleitwerte während des Aktionspotenzials am Tintenfischriesenaxon 




Die Längenänderungen einer Muskelfaser beruhen nicht auf Längenänderungen der Aktin-
oder Myosinfilamente, sondern auf der gegenseitigen Verschiebung dieser Filamente, 
wobei sich die beiden Aktingitter jedes Sarkomers tiefer in das Myosingitter (A-Bande) 
hineinbewegen (Gleitfilamentmodell). Dieser mechanische Vorgang wird von elektrischen 
Muskelimpulsen (Aktionspotenziale) ausgelöst. Dies wird auch als elektromechanische 
Kopplung bezeichnet und benötigt Adenosintriphosphat (ATP) als chemische 
Energiequelle (Wehner und Gehring 1995). 
Obwohl die einzelne motorische Einheit nach dem Alles-oder-Nichts-Prinzip entweder 
komplett erregt oder überhaupt nicht erregt wird, kontrahiert der Muskel als solcher 
niemals komplett, sondern immer nur bestimmte Fasern. Es liegt somit ein komplexes 
Zusammenspiel von kontrahierenden und relaxierten Muskelfasern vor (Basmajian und De 
Luca 1985). 
Während des Kontraktionszyklus kommt es zunächst zur Anlagerung von ATP an die 
Myosinköpfe der Myosinfilamente, was zur Lösung der vorher geknüpften Querbrücke 
(Aktin-Myosin-Bindung) führt. Jeder Querbrückenzyklus ist mit der Spaltung von einem 
Molekül ATP verbunden, wobei der Myosinkopf als ATPase wirkt. Während der 
Hydrolyse von ATP zum intermediären ADP-Pi-Myosin-Komplex klappt der Myosinkopf 
in die Ausgangsstellung zurück. Nach der Freisetzung von Ca2+ aus dem 
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sarkoplasmatischen Retikulum bindet sich Ca2+ an den Troponinkomplex des 
Aktinfilaments, was bewirkt, dass sich Tropomyosin in die Furche zwischen den beiden 
Aktinsträngen verlagert. Diese Änderung ermöglicht die Anheftung der Myosinköpfe an 
die Aktinfilamente (der elastische Myosinschaft wird gedehnt). Zunächst wird Pi dann 
ADP freigesetzt. Der Myosinkopf kippt nach Pi-Freisetzung unter Konformationsänderung 
in die 45°-Stellung, was den eigentlichen Kraft erzeugenden „Ruderschlag“ der 
Muskelkontraktion darstellt. Nach Lösung der Querbrücke kann ein neuer Ruderschlag 
beginnen, vorausgesetzt es liegt noch eine erhöhte Ca2+-Konzentration vor und die ATP-
Zufuhr ist gewährleistet (Wehner und Gehring 1995). 
 
 
Abbildung 3-5 Funktionsweise der Querbrücken. A Modellvorstellung zur Entstehung der Bewegung: 
Myosinfilament mit Querbrücken an benachbarten Aktinfilamenten; oben vor, unten nach den (in 
Wirklichkeit asynchronen) „Ruderschlägen“ der Brücken. B Modell für Kraftentstehung in einer 






Abbildung 3-6 ATP-getriebener Querbrückenzyklus: Hypothese zur Erklärung der in Abbildung 3-5 




Die Kontraktionsformen der Muskulatur werden entweder in statische oder dynamische 
Kontraktionen eingeteilt, jedoch überlappen sich beide Arbeitsformen bei körperlicher 
Betätigung fast immer mehr oder weniger stark. Dynamische Muskelkontraktionen sind 
dabei in isotonische und auxotonische Arbeitsweisen zu differenzieren, welche wiederum 
in konzentrische und exzentrische Belastungsformen zu unterteilen sind. Im rehabilitativen 
Bereich kommt noch eine weitere, jedoch nicht natürliche, Form hinzu, die Isokinetik 
(Haller 2007). 
 
Während der Überwindung des Widerstandes kommt es bei einer konzentrischen 
Kontraktion zur Verschiebung der aktiven Strukturen des Muskels ineinander. Länge und 
Spannung ändern sich dabei gleichzeitig, der Muskel wird somit verkürzt (Badtke 1999). 
Die exzentrische Kontraktion hingegen dehnt die serien- und parallelelastischen Elemente 
entgegen ihrer Arbeitsrichtung (Haller 2007). Bei einer exzentrischen Kontraktion wird der 
Muskel durch äußere Einflüsse gedehnt, während er aktiv Spannung erzeugen muss. Der 
Muskel wird dabei wie eine Art Bremse benutzt. Er absorbiert Energie oder verrichtet 
negative Arbeit (Reich et al. 2000, LaStayo et al. 2003a, 2003b) 
 
Beim Vergleich von exzentrischer mit konzentrischer Belastung ergeben sich folgende 
Merkmale für die Exzentrik: 
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- bei maximaler exzentrischer Belastung liegt eine höhere Spannungsentwicklung 
vor (Friden und Lieber 1992), 
- die Rekrutierung und Frequentierung des Muskels während exzentrischer 
Belastung, also die elektrische Aktivität, ist bei gleichem Drehmoment niedriger, 
bei maximaler Kontraktion jedoch weitaus höher (Duchateau und Enoka 2008), 
- der Energiebedarf der Exzentrik ist bei identischen submaximalen Kontraktionen 
geringer (LaStayo et al. 2003a, 2003b), 
- während der exzentrischen Belastung werden die Bindegewebsstrukturen und die 
elastischen Elemente der Muskulatur mit einbezogen (Friden und Lieber 1992), 
- der Sauerstoffbedarf bei exzentrischer Arbeit ist, verglichen zur konzentrischen 
Belastung, deutlich geringer; dieser Unterschied erhöht sich bei steigender 
Intensität (Evans und Cannon 1991). 
 
Auch auf molekularer Ebene ergeben sich Unterschiede zwischen den beiden 
Kontraktionsformen. Es werden nach exzentrischen Kontraktionen mindestens 28 Gene 
hochreguliert (Chen et al. 2003), welche vor allem für die Zellwachstumsregulation, 
Entzündungsantwort und Muskeldifferenzierung verantwortlich sind. Diese werden in 
konzentrisch trainierten Muskeln nicht exprimiert. So zum Beispiel die an der Expression 
vieler am Zellwachstum beteiligter Gene c-fos, c-jun und c-myc (Dawes et al. 1996, 
Puntschart et al. 1998, Chen et al. 2003).  
 
 
Abbildung 3-7 Immunfärbung von c-fos in Muskelbiopsien des M. vastus lateralis 8 Stunden nach 300 
konzentrischen (rechtes Bild) bzw. 300 konzentrischen und exzentrischen Kontraktionen (linkes Bild); 
signifikant mehr c-fos-positive Zellkerne (hellrote Punkte) wurden im exzentrisch trainierten Bein 
entdeckt (übernommen aus Chen et al. 2003) 
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Eine schnelle Induktion von c-fos und c-jun ist ein frühes Ereignis als Antwort auf 
mechanischen Stress und leitet möglicherweise Folgereaktionen ein, die zur 
Muskelfaserhypertrophie führen (Osbaldeston et al. 1995). 
 
Die exzentrische Kontraktion entwickelt höchste Kräfte, wobei in allen Strukturen 
besondere Belastungen auftreten. Muskelkater lässt sich durch intensive negative Arbeit 
(exzentrische Belastungen) fast regelmäßig auslösen, z.B. durch Bergablaufen. Im 
Vergleich mit absolut gleicher positiver Arbeit (konzentrische Belastung), ist die 
Belastung, bezogen auf die Einzelfaser, während der Exzentrik deutlich erhöht. Durch die 
höhere Krafterzeugung werden während der Exzentrik weniger Muskelfasern rekrutiert, 
diese aber entsprechend stärker belastet (Böning 2000, Connolly et al. 2003). 
 
3.6 Muskelkater und -schäden 
3.6.1 Erster Muskelschaden 
 
Ungewohnte Belastungen, besonders exzentrischer Art, führen häufig zu Schäden 
innerhalb der Muskulatur. Gerade die exzentrische Kontraktion kann durch deren hohe 
Spannungsentwicklung Risse innerhalb der Muskelfaser bewirken (Brown et al. 1997, 
Miyama und Nosaka 2004, Skurvydas et al. 2006). Die hohe Dehnungsbelastung bewirkt 
Zerreißungen von Z-Scheiben und A-Banden und die nachfolgende Auflösung der 
Sarkomerstruktur bei einzelnen Muskelfibrillen (Böning 2000, Warren et al. 2001). Die 
Stärke der Muskelschädigung hängt dabei von der Dauer und Intensität der Übung sowie 
vom Trainingszustand des bearbeiteten Muskels ab (Milias et al. 2005). Die mechanisch 
bedingten Schäden der Muskelfaser können als erster Muskelschaden bezeichnet werden 
(Newham et al. 1983, Faulkner et al. 1993). Werden Muskelfasern durch exzentrische 
Kontraktionen gedehnt, reagieren einige Sarkomere widerstandsfähiger als andere. 
Während wiederholten exzentrischen Kontraktionen werden zuerst die schwächeren und 
dann die stärkeren Sarkomere stufenweise überdehnt. Die schwächeren Sarkomere 
absorbieren damit höhere Dehnungskräfte und es kommt in ihnen zu verringerten bis 
keinen Überlappungen der Myofilamente, was die Kraftverluste während und nach den 
Übungen erklärt. Während der Relaxationsphase können sich diese überdehnten Sarkomere 
nicht wieder verbinden (Popping-Sarkomer-Hypothese). Überdehnte schwache Sarkomere 
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springen aus ihrer ursprünglichen Anordnung heraus (Morgan 1990). Es bleiben zerstörte 
Sarkomerstrukturen zurück. Die überdehnten Sarkomere führen zu einer Verschiebung der 
Kraft-Längen-Beziehung, hin zu längeren Muskellängen (Yeung und Allen 2004). Der 
erste Muskelschaden führt zu muskulären Ermüdungserscheinungen, vor allem zu 
Verlusten der willkürlichen Kontraktionskraft, ist aber nicht schmerzhaft. Diese 
strukturellen Zerreißungen können auf benachbarte Gebiete im Muskel übergreifen und 
schließlich zu Schäden der Membranen des sarkoplasmatischen Retikulums, der 
transversalen Tubuli oder des Sarkolemms führen. Zur gleichen Zeit ist die Reiz-
Kontraktions-Verbindung gestört und Ca2+ kann frei ins Sarkoplasma gelangen, wo 
proteolytische Wege zur Muskelfaserdegeneration und -reparatur aktiviert werden 
(Armstrong 1990, Proske und Allen 2005). Diese Fehler der Reiz-Kontraktions-
Verbindung tragen während der ersten drei Tage nach physikalischen Muskelverletzungen 
zu ungefähr 75% des auftretenden Kraftverlustes bei und es kommt erst innerhalb von 14 
Tagen zu einer vollständigen Wiederherstellung der Verbindung. Der auftretende 
Kraftverlust nach exzentrischen Belastungen ist somit ein komplexes Zusammenspiel aus 
Fehlern der Reiz-Kontraktionsverbindung und dem Verlust kontraktiler Proteine (Warren 
et al. 2001). 
 
 
Abbildung 3-8 Mechanisch bedingte Muskelschäden im elektronenmikroskopischen Bild. In der linken 
Faser sind die Sarkomere völlig intakt, rechts sind die Z-Scheiben (dicke schwarze Striche) teilweise 
zerstört (übernommen aus Böning 2000) 
 
Die Muskelschäden äußern sich in Form indirekter Marker wie Maximalkraftverlust (direkt 
nach der Übung und bis zu zwei Wochen danach), Muskelsteifheit, Anschwellung der 
Muskulatur und Muskelkater (verzögerter Muskelschmerz von etwa einwöchiger Dauer) 
sowie ein verspätet einsetzender Anstieg zirkulierender intramuskulärer Proteine wie z.B. 
Kreatinkinase (CK), Myoglobin, Troponin und Myosin (McHugh et al. 1999a, Connolly et 
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al. 2003, Miles et al. 2008). Die Muskelschwellungen nach exzentrischen Belastungen 
resultieren aus Zell- und Flüssigkeitsbewegungen aus dem Blutstrom in den interstitiellen 
Raum während des Entzündungsstadiums, was auch zum Muskelschmerz beitragen kann 
(Connolly et al. 2003, Milias et al. 2005). Die Muskelschadenssymptome können auch 
unabhängig voneinander auftreten (Connolly et al. 2003). 
 
3.6.2 Zweiter Muskelschaden 
 
Nach dem primären Schaden setzen, bedingt durch die Zerstörungen der Muskelfasern, 
Entzündungsreaktionen ein, was als zweiter Schaden bezeichnet wird (Newham et al. 
1983, Faulkner et al. 1993). Dieser ist verantwortlich für den verzögert einsetzenden 
Muskelschmerz, im Englischen delayed-onset muscle soreness (DOMS) genannt, welcher 
8-24 Stunden nach dem ersten Schaden spürbar wird (Newham 1988, Connolly et al. 
2003). Dass kein unmittelbarer Schmerz verspürt wird, liegt daran, dass 
Schmerzrezeptoren extrazellulär im Bindegewebe liegen und die mechanischen Schäden 
(erste Schäden) intrazellulär vorliegen. So kommt es erst durch Abbauprozesse während 
der Entzündungsreaktionen (Phagozytose durch Makrophagen) zum Kontakt mit diesen 
Schmerzrezeptoren (Böning 2000). Der Muskelkater ähnelt grafisch gesehen in seinem 
Verlauf einem umgekehrten „U“ (Vickers 2001) und hat seinen Höhepunkt zwischen 
einem und drei Tagen nach der Belastung und eine Dauer von ca. einer Woche (Böning 
2002). Die Hauptaufgabe der gesamten Entzündungsreaktionen ist die Reparatur des 
verletzten Gewebes (Smith et al. 2000). Die Entzündungsreaktionen lassen sich in eine 
lokale und systemische Entzündungsantwort aufteilen. 
Die lokale Entzündungsantwort beginnt nach den exzentrisch bedingten Muskelschäden 
mit dem Anlocken von Leukozyten auf die Verletzungsseite. Neutrophile Granulozyten 
infiltrieren den Muskel innerhalb weniger Stunden und verbleiben bis zu 24 Stunden nach 
der Übung (Beaton et al. 2002). Erhöhte Neutrophilenwerte im Muskel setzen 
proteolytische Enzyme und Sauerstoffradikale frei, welche das Gewebe schädigen und die 
Membranpermeabilität erhöhen, was zum akuten Ausfluss von Muskelenzymen wie CK 
ins Blut führt (Cannon et al. 1990, Pizza et al. 1995). Der Neutrophilenanstieg wirkt als 
Katalysator für weitere Entzündungsprozesse und zur Einwanderung von Monozyten 
(Clarkson und Hubal 2002). Makrophagen sind im Muskel zwischen 24 Stunden und 14 
Tagen nach der Übung nachweisbar (akute Phase). Das Auftreten mononukleärer Zellen 
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kann bis zu mehreren Wochen anhalten, was als chronische Phase bezeichnet werden kann 
(Jones et al. 1986, Clarkson und Hubal 2002). Neutrophile und Makrophagen tragen 
gemeinsam zum Abbau des geschädigten Muskelgewebes durch die Freisetzung reaktiver 
Sauerstoff- und Stickstoffformen bei (Jones et al. 1986, Nguyen und Tidball 2003). Ohne 
die Einwanderung der Makrophagen würde die Satellitenzell-iniziierte Reparatur und 
Heilung des Muskels nicht stattfinden (Tiidus 2003). Neutrophile und Makrophagen 
produzieren zudem pro-inflammatorische Zytokine (Cannon und St Pierre 1998). Die pro-
inflammatorischen Zytokine Interleukin (IL)-1β und Tumornekrosefaktor (TNF)-α werden 
im Muskel bis zu fünf Tage nach der Übung exprimiert. Andere Zytokine wie IL-6 und der 
Transformierende Wachstumsfaktor (TGF)-β1 sowie Entzündungsantigene wie der 
Leukämie-inhibierende Faktor (LIF) und der Hypoxie-induzierte Faktor (HIF)-1β werden 
ebenfalls bis einige Tage nach der Übung im Muskel exprimiert (Del Aguila et al. 2000, 
Malm et al. 2004, Hamada et al. 2005). Somit ist die lokale Entzündungsantwort im 
Muskel hauptsächlich pro-inflammatorisch. Weniger bekannt ist über die Expression von 
anti-inflammatorischen Zytokinen wie IL-1-Rezeptor-Antagonist (IL-1ra), Il-4 und IL-10. 
Diese Zytokine werden wahrscheinlich eher von Immunzellen als von Muskelzellen 
freigesetzt (Malm et al. 2000, Nieman et al. 2003). Die Nachweisverfahren für eine lokale 
Entzündungsantwort sind zum Beispiel Muskelbiopsien und bildgebende Verfahren wie 
die Magnetresonanztomografie. Als Nachweismittel für Wasser dient während 
Magnetresonanztomografien die transversale Relaxationszeit (T2), denn exzentrische 
Kontraktionen führen zu Ödemen (Clarkson und Hubal 2002). Spitzen-T2-Werte wurden 
sechs Tage nach exzentrischen Übungen gefunden, was auch mit den Spitzen-CK-Werten 
übereinstimmt (Shellock et al. 1991). Die invasive Muskelbiopsie kann selbst schon eine 
lokale Entzündungsreaktion verursachen. Zudem können mittels Muskelbiopsien nur 
kleine Ausschnitte des untersuchten Muskels betrachtet werden, was die Interpretation von 
Daten aufgrund von Biopsien erschwert (Malm et al. 2000). 
Es liegen mehr Studien zur systemischen als zur lokalen Entzündungsantwort vor, denn 
Blutproben lassen sich einfacher entnehmen bzw. sind weniger invasiv als Muskelbiopsien, 
immunologische Anfärbemethoden oder Genexpressionsstudien (Peake et al. 2005a). 
Zudem können größere Areale betrachtet werden als mit Biopsien. Es gibt eine Vielzahl an 
Studien, welche Änderungen der Neutrophilen-, Monozyten-, natürlichen Killerzellen-, T- 
oder B-Lymphozytenanzahl messen (Peake et al. 2005a). Es liegen Beweise vor, dass die 
zirkulierende Leukozytenmenge nach exzentrischen Übungen abhängig ist von der 
untersuchten Muskelmasse bzw. der arbeitenden Muskelmasse während der Übung (Peake 
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et al. 2005a), denn die Leukozytenzahl ist am größten nach Übungen wie Bergablaufen 
und exzentrischem Fahrradfahren (Cannon et al. 1990, Pizza et al. 1995, Malm et al. 2000, 
Saxton et al. 2003, Peake et al. 2005a), was einen höheren systemischen Stress für den 
Körper darstellt als lokale exzentrische Kontraktionen. Diese Unterschiede zeigen einen 
größeren Einfluss von Stresshormonen auf die Leukozytenmobilisation nach dynamischen 
systemischen gegenüber lokalen Muskelkontraktionen (Saxton et al. 2003). Zusätzlich zur 
Leukozytenmobilisation können Muskelschäden die Leukozytenrezeptorenexpression -und 
deren funktionelle Aktivität verändern. Solche Änderungen der Rezeptorenexpression 
vermittelt die Infiltration von Neutrophilen und Monozyten ins geschädigte Muskelgewebe 
(Arnaout 1990), wo diese Zellen proteolytische Enzyme und reaktive Sauerstoffformen 
freisetzen, welche behilflich sind bei der Gewebezersetzung (Tidball 2005). Bergablaufen 
und exzentrisches Fahrradfahren bei hohen Intensitäten (≥75% VO2max) stimulieren einen 
größeren Anstieg der Plasmakonzentrationen von IL-6, IL-1 und IL-1ra als andere 
exzentrische Übungsformen, wie Bergablaufen bei moderaten Intensitäten (Petersen et al. 
2001, Thompson et al. 2004, Peake et al. 2005a, 2005b) oder lokale exzentrische 
Kontraktionen, beispielsweise der Ellbogenflexoren (Childs et al. 2001, Phillips et al. 
2003, Hirose et al. 2004) oder der Oberschenkelstrecker (Croisier et al. 1999, MacIntyre et 
al. 2001). Diese Unterschiede hängen eher mit der Intensität und der Übungsdauer 
(Brenner et al. 1999, Suzuki et al. 2002, Toft et al. 2002, Peake et al. 2005b) und vielleicht 
auch mit einer erhöhten Kerntemperatur (Rhind et al. 2004) zusammen als mit den 
Muskelschäden. Während die systemische IL-6-Konzentration innerhalb von 24 Stunden 
nach Bergablaufen und exzentrischem Fahrradfahren auf Vorübungswerte zurückkehrt 
(Toft et al. 2002, Peterson et al. 2003, Thompson et al. 2004, Peake et al. 2005b), bleibt 
diese nach exzentrischen Ellbogenkontraktionen mehrere Tage lang erhöht (Childs et al. 
2001, Phillips et al. 2003). Diese zeitverzögerte Antwort könnte daher kommen, da diese 
Muskelgruppe im täglichen Leben nicht so oft exzentrischem Stress ausgesetzt ist wie die 
Beine (Jamurtas et al. 2005) oder weil die Probanden die Armbeanspruchung nach der 
exzentrischen Belastung einschränkten (Peake et al. 2005a). 
Im Gegensatz zur lokalen Produktion pro-inflammatorischer Zytokine im Muskel nach 
exzentrischen Übungen, steigen die systemischen Werte von IL-1β und TNF-α nur leicht 
(Brenner et al. 1999, Smith et al. 2000, Toft et al. 2002, Hirose et al. 2004). 
Überraschenderweise kommt es nach exzentrischen Übungen zu einer stärkeren anti-
inflammatorischen Antwort, was durch erhöhte Plasmawerte von IL-1ra und IL-10 (Smith 
et al. 2000, Petersen et al. 2001, Toft et al. 2002, Peake et al. 2005a) angezeigt wird. 
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Andere anti-Entzündungszytokine wie IL-4 und IL-13 bleiben unverändert (Hirose et al. 
2004, Peake et al. 2005a). Somit ist trotz der entzündungsförderlichen Reaktion im Muskel 
die Freisetzung Pro-inflammatorischer Zytokine in die Zirkulation gehemmt. Dieser 
Hemmmechanismus ist noch nicht genau aufgeklärt, dennoch dürfte IL-6 involviert sein. 
IL-6 wirkt indirekt und schränkt die Entzündung durch die Förderung der Produktion von 
entzündungshemmenden Zytokinen wie IL-1ra, IL-10, Cortisol und dem löslichen TNF-α-
Rezeptor (Pedersen und Hoffman-Goetz 2000, Petersen und Pedersen 2005) ein. Diese 
wirken anti-inflammatorisch durch Hemmung der Signaltransduktion mittels des IL-1-
Rezeptors (Peake et al. 2005a), Hemmung der Zytokingenexpression und -produktion in 
den mononukleären Zellen (Bogdan et al. 1992, Wang et al. 1994) und Bindung und 
Neutralisation zirkulierender und membrangebundener TNF-α (Seckinger et al. 1989). 
Nach exzentrischen Übungen antworten somit zirkulierende anti-inflammatorische 
Zytokine auf die lokale Produktion pro-inflammatorischer Entzündungszellen und dämmen 
damit die systemische Entzündung ein (Peake et al. 2005a).  
 
Abbildung 3-9 Zeitpunkt und Stärke ausgewählter Indikatoren für Muskelschädigungen nach 
exzentrischen Kontraktionen; Pfeil hoch: Anstieg, Pfeil runter: Abfall; ein Pfeil: leichter 
Anstieg/Abfall, zwei Pfeile: moderater Anstieg/Abfall, drei Pfeile: starker Anstieg/Abfall 
(übernommen und verändert aus Clarkson und Hubal 2002) 
 
3.6.3 Die Beziehung zwischen erstem und zweitem Muskelschaden 
 
Schwierig ist es direkte Beziehungen zwischen den Folgen des ersten Schadens, der 
mechanisch bedingt ist und des zweiten Schadens, welcher eine Entzündungsreaktion 
darstellt, herzustellen, da sie jeweils zu verschiedenen Zeitpunkten einsetzen bzw. enden, 
unterschiedliche Spitzenwerte haben und sich die Auswirkungen interindividuell 
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unterscheiden (Newham 1988, Miles et al. 2008). Zudem können die 
Muskelschadensmarker unabhängig voneinander auftreten (Connolly et al. 2003). 
In einer der wenigen Studien, in welchen die auftretenden Muskelschäden mit der CK-
Aktivität verglichen wurden, konnte keine Korrelation zwischen den Z-Scheiben-Schäden 
und der CK-Aktivität im Blut festgestellt werden (Fielding et al. 1993). Dies bedeutet also, 
dass hohe Serum-CK-Werte nach exzentrischen Übungen nicht zwangsläufig auch große 
Schäden der Muskulatur anzeigen. Dennoch gibt es große interindividuelle Unterschiede 
bei der CK-Antwort nach einer exzentrischen Belastung. Manche Menschen reagieren mit 
einer hohen CK-Freisetzung ins Blut, so genannte „High-Responders“ und manche mit 
einer viel geringeren, die „Low Responders“. Diese Antwortreaktion bleibt genau gleich, 
wenn die exakt gleiche exzentrische Belastung ein Jahr später wiederholt wird. Wer 
ursprünglich High-Responder war, bleibt dies auch, was demzufolge genetisch 
determiniert sein muss (Chen 2006). Allerdings gab es Zwillingsuntersuchungen die 
zeigten, dass eineiige Zwillinge auf die gleiche exzentrische Übung anders reagierten, was 
somit eine genetische Veranlagung als High- oder Low-Responder ausschließt (Gulbin und 
Gaffney 2002). Die individuelle CK-Antwort auf exzentrische Übungen könnte eine 
Mischform aus anlage- und umweltbedingten Determinanten sein (Chen 2006). Die CK-
Antworten variieren zudem von Muskel zu Muskel. Während in den Oberarmmuskeln die 
höchsten Werte nach vier bis fünf Tagen erzielt werden, kommt es in den Beinmuskeln 
bereits 24 Stunden nach exzentrischen Übungen zu Spitzenwerten (Miyama und Nosaka 
2004). 
Die Aktivität der Kreatinkinase ist vermutlich eher abhängig von der übungsbedingten 
Muskeladaptation als von den Muskelschäden. Malm und Kollegen (Malm et al. 2000) 
zeigten, dass der verspätet einsetzende Muskelschmerz nicht allein durch zelluläre oder 
humorale Entzündungen ausgelöst wird. Sie fanden anhand multipler Regressionsanalysen 
keine Korrelation zwischen der CK-Aktivität und den gemessenen Leukozyten im Blut. 
Dagegen korrelierte die Neutrophileninfiltration 45 Minuten nach einer exzentrischen 
Belastung positiv mit den aufgetretenen Schäden der Z-Scheiben (Malm et al. 1999). 
McLoughlin und Kollegen (McLoughlin et al. 2003) fanden heraus, dass sowohl 
konzentrische als auch exzentrische Belastungen zum Anstieg von Entzündungszellen im 
Muskel führten, ungeachtet davon, ob histologische Anzeichen für Muskelverletzungen 
vorlagen. Muskeladaptationen finden nach physikalischen Belastungen allerdings auch 
ohne die klassischen Entzündungsanzeichen, wie z.B. Neutrophilen- und 
Makrophagenakkumulation, statt (Malm et al. 2000). Bis zu 24 Stunden nach der 
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exzentrischen Übung steigt die Neutrophileninfiltration an, was sich mit dem höchsten 
Grad des Muskelkaters und einem zweiten Abfall der exzentrischen Muskelkraft deckt 
(MacIntyre et al. 1996, Raastad et al. 2003). Diese Daten lassen vermuten, dass der DOMS 
mit der akuten Entzündungsantwort zusammenhängt und dass die Entzündungsereignisse 
mit einem Abfall der Kraftproduktion nach exzentrischen Übungen zusammenhängen 
(Peake et al. 2005a). Es zeigten sich bei Probanden, die am verzögert einsetzenden 
Muskelschmerz (DOMS) litten, die Entzündungsantigene CD3, CD11b, LIF und HIF-1β 
im Epimysium. Probanden die keinen Muskelkater bekamen, zeigten diese nicht (Malm et 
al. 2004). Es wurde vermutetet, dass sich der DOMS nur als Antwort auf eine Aktivierung 
von Leukozyten entwickelt, die vor der Übung ohnehin schon im Epimysium vorhanden 
sind. Die Stärke des DOMS repräsentiert nicht die Stärke des Muskelschadens (Jamurtas et 
al. 2005). 
 
3.6.4 Einflussfaktoren auf die übungsbedingten Muskelschädigungen 
 
Eine Vielzahl von Faktoren können die übungsbedingten Muskelschädigungen 
beeinflussen. So zum Beispiel das Alter und das Geschlecht der Probanden, die 
intrazelluläre Kalziumhomöostase, die Einnahme von Antioxidantien und anti-
inflammatorischen Medikamenten, die passive Muskelsteifheit und eine wiederholte 
Übungsdurchführung.  
Mit steigendem Alter kommt es zur Abnahme der Muskelmasse und -kraft. Gealterte 
Muskeln zeigen verringerte Kontraktionsgeschwindigkeiten, Kraftentwicklungen und 
verlangsamte Extremitätenbewegungen (Close et al. 2005). Der ultrastrukturelle Schaden 
nach exzentrischen Übungen ist bei älteren Menschen größer (Manfredi et al. 1991) und 
die Wiederherstellungsrate geringer (Dedrick und Clarkson 1990, Roth et al. 2000) als bei 
jungen Menschen. Nach exzentrischem Fahrradfahren stieg die IL-6-Konzentration bei 
jungen Probanden um das achtfache an, bei Älteren nur um das zweifache (Toft et al. 
2002). Somit kommt es im Alter zu verschlechterter Leukozytenmobilisation und 
Leukozytenmigration in den Muskel (Peake et al. 2005a) sowie zu verschlechterter 
Adaptation auf exzentrische Übungen (Hamada et al. 2005). 
Der erste mechanisch bedingte Schaden nach exzentrischen Übungen ist bei beiden 
Geschlechtern gleich ausgeprägt (MacIntyre et al. 1996, Stupka et al. 2000, 2001). 
Dennoch stellten einige Untersuchungen Geschlechtsunterschiede bei der 
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Entzündungsantwort als Folge der mechanischen Schäden fest. Frauen zeigen eine 
verringerte Entzündungsreaktion nach exzentrischen Belastungen (Stupka et al. 2000, 
2001). Nach einem zweiten exzentrischen Durchgang kam es nur bei Frauen zu signifikant 
erhöhten Neutrophilkonzentrationen (Stupka et al. 2001). Tierstudien lassen zudem 
vermuten, dass Östrogen vor einer Leukozyteninfiltration nach exzentrischen Belastungen 
schützen könnte, indem es die Calpain-aktivierte Proteaseaktivität im Muskel hemmt 
(Tiidus 2003). Eine mögliche Erklärung für die unterschiedliche Leukozyteninfiltration bei 
Männern und Frauen könnten Geschlechtsunterschiede der Membranpermeabilität nach 
kontraktionsbedingten Verletzungen sein (Peake et al. 2005a). Nach exzentrischen 
Übungen zeigten Männer eine höhere CK-Aktivität als Frauen. Dagegen kam es bei Frauen 
zu größeren unmittelbaren Kraftverlusten (Sewright et al. 2008). Zudem ist das 
neuromuskuläre Aktivierungsmuster im Bereich des. M. quadriceps femoris deutlichen 
geschlechtsspezifischen Einflüssen unterworfen (Anders et al. 2008). 
Die Auswirkungen exzentrischer Übungen unterscheiden sich stark je nach 
Trainingszustand der jeweiligen Probanden. Regelmäßig trainierende Läufer zeigten 
chronisch erhöhte Plasma-IL-1-Werte und Serum-CK-Aktivitäten, ohne akute Anstiege 
nach einer exzentrischen Belastung, wie es bei ungeübten Läufern zu sehen war (Evans et 
al. 1986). Newton und Kollegen (Newton et al. 2008) zeigten, dass trainierte Probanden 
signifikant geringere Kraftverluste, Flexibilitätsverschlechterungen und CK-Werte bis zu 
fünf Tage nach maximalen exzentrischen Ellbogenflexionen, im Vergleich zu untrainierten 
Probanden, aufwiesen. Die komplette Wiederherstellung der willkürlichen Muskelkraft auf 
Vorübungswerte erreichten die trainierten Probanden bereits nach drei Tagen, wohingegen 
die untrainierten Probanden zum gleichen Zeitpunkt noch um 40% geringere Kraftwerte 
aufwiesen, im Vergleich zu ihren Vorübungswerten (Newton et al. 2008). In einer 
Untersuchung von Raastad und Kollegen (Raastad et al. 2003) bekamen trainierte 
Probanden keinen DOMS. Diese Daten zeigen, dass Menschen, welche regelmäßig 
Krafttraining betreiben, weniger anfällig auf exzentrisch bedingte Muskelschädigungen 
reagieren als untrainierte Personen, da ihre Muskeln durch das Training bereits 
voradaptiert sind. 
Die Zerstörungen der Zellmembran durch wiederholte exzentrische Kontraktionen führt 
zum verstärkten Einfluss von Ca2+ in die Zelle (Overgaard et al. 2002, 2004), was Calpain-
vermittelte Proteasen aktiviert, welche Neutrophile auf die Verletzungsseite des Gewebes 
leiten (Raj et al. 1998), was wiederum zur weiteren Degradation des Muskelgewebes führt 
(Belcastro et al. 1998). Eine Blockierung der Kalziumkanäle müsste theoretisch die 
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Leukozyteninfiltration verringern und somit die Muskelschäden reduzieren. Es wurde 
gezeigt, dass vier und 24 Stunden nach exzentrischen Kontraktionen des M. quadriceps 
femoris signifikant erhöhte Neutrophilenwerte im M. vastus lateralis vorlagen (Beaton et 
al. 2002). Dennoch waren die Neutrophilenwerte bei Probanden, welche einen 
Kalziumkanalblocker erhielten, genauso erhöht, wie bei den Probanden ohne diesen 
Blocker. Somit ist, obwohl Kalziumionen beim Muskelschaden eine Rolle spielen (Proske 
und Allen 2005), unklar, ob die Kalziumhomöostase die lokale Entzündungsantwort 
beeinflusst (Peake et al. 2005a). Nach konzentrischen und isometrischen Übungen ist die 
willkürliche Kontraktionskraft bereits nach einigen Stunden wiederhergestellt. Dabei 
kommt es zum Abfall der Kalziumausschüttung aus dem sarkoplasmatischen Retikulum. 
Die Kalziumhomöostase erholt sich in den Stunden nach der Übung. Ist aber das 
sarkoplasmatische Retikulum aufgrund exzentrischer Übungen zerstört, stellt sich die 
Kalziumhomöostase nicht so schnell wieder ein, so dass es zum anhaltenden Kraftverlust 
kommt (Clarkson et al. 1992). 
Es liegen Beweise vor, dass reaktive Sauerstoffarten wie Hyperoxide, welche durch 
Neutrophile erzeugt werden und Stickoxide, die durch Makrophagen gebildet werden, mit 
Muskelschädigungen zusammenhängen (Nguyen und Tidball 2003). Somit könnte die 
Reduktion dieser Substanzen helfen die Muskelschäden zu verringern. Vitamin E brachte 
dabei in manchen Fällen Nutzen, in anderen wieder nicht (Cannon et al. 1990, Beaton et al. 
2002, Avery et al. 2003, Connolly et al. 2003). Die Gabe von Vitamin C unmittelbar nach 
einer exzentrischen Belastung, führte sogar zur Erhöhung des oxidativen Stresses (Childs 
et al. 2001). Eine 14tägige Vitamin-C-Supplementation (zweimal täglich 200mg 
Ascorbinsäure) hatte keine Auswirkung auf die Plasma-IL-6 Konzentration nach 
Bergablaufen (Thompson et al. 2004). Eine Kombinationssupplementation, bestehend aus 
500mg Vitamin C und 400mg Vitamin E, zwei Wochen vor bis eine Woche nach 
einmaligem 90minütigen Bergablaufen, erzeugte die gleiche Zytokin- und 
Muskelenzymfreisetzung wie eine Placebokontrolle (Petersen et al. 2001). Die 
verschiedenen Ergebnisse der Untersuchungen lassen sich in der unterschiedlichen 
Dosierung, Einnahmezeit und -dauer interpretieren. In einer randomisierten Placebo-
kontrollierten Studie wurde gezeigt, dass die Einnahme von Sauerkirschsaft vier Tage vor 
bis vier Tage nach einer exzentrischen Belastung, zu signifikant verringerten 
Kraftverlusten und Muskelkatersymptomen führte, was eine hohe praktische Bedeutung im 
alltäglichen Umgang mit Muskelkater darstellen könnte (Connolly et al. 2006). 
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Die Ergebnisse der Studien zur Einnahme anti-inflammatorischer Medikamente sind 
fragwürdig, da verschiedene Studiendesigns vorlagen. Es spielen eine Vielzahl von 
Faktoren eine Rolle, die die Vergleichbarkeit der Studien beeinflussen, so zum Beispiel das 
Ausmaß des auftretenden Muskelschadens durch die jeweilige exzentrische Übung, die 
Dosis und Einnahmenzeit der Medikamente und der Trainingszustand der Probanden 
(Peake et al. 2005a). Zudem wirken anti-inflammatorische Medikamente auf 
verschiedenen Wegen, wie der Hemmung der Prostaglandinsynthese (Trappe et al. 2001) 
oder der Neutrophilenadhäsion und -aktivierung (Nielsen und Webster 1987, Pillinger et 
al. 1998). Es wurde kein Nutzen der Einnahme von Ibuprofen oder Naproxen in mehreren 
Studien nachgewiesen (Donnelly et al. 1990, Bourgeois et al. 1999, Pizza et al. 1999, 
Peterson et al. 2003). Ketoprofen dagegen verringerte den Muskelkater und verbesserte die 
Wiederherstellung der Kraft nach einer exzentrischen Übung (Sayers et al. 2001). Eine 
Hemmung der Leukozyteninfiltration scheint auch nicht sinnvoll zu sein, um eine 
beschleunigte Wiederherstellung nach exzentrischen Übungen zu erreichen. Denn die 
Leukozyten selbst sind ein starker Trigger für die Gewebereparatur, besonders bei der 
Regeneration und der Aktivierung von Satellitenzellen (Raastad et al. 2003). 
Einen interessanten Zusammenhang zwischen der passiven Muskelsteifheit und den 
auftretenden Symptomen der Muskelschädigung nach exzentrischen Übungen fanden 
McHugh und Kollegen (McHugh et al. 1999b). Sie bestimmten den Steifheitsgrad der 
Muskulatur vor der Übung und kamen zu einer Einteilung in drei Steifheits-Gruppen 
(„steif“, „normal“ und „dehnfähig“). Die passive Steifheit der Muskulatur war dabei bei 
den „steifen“ Probanden um 78% höher als bei den Probanden mit „dehnfähigen“, also 
flexibleren Muskeln. Während drei folgender Tage nach einer exzentrischen Übung (sechs 
Sätze von je zehn submaximalen Wiederholungen der Kniebeuger), waren der Kraftverlust, 
der Muskelkater, die muskuläre Empfindlichkeit und die CK-Aktivität jeweils signifikant 
höher in der „steifen“ Gruppe als in der „dehnfähigen“ Gruppe (McHugh et al. 1999b). Die 
größeren Muskelschäden wurden der Unfähigkeit der Sehnen und Aponeurosen 
zugeschrieben die Dehnungsbelastungen zu absorbieren, die während der exzentrischen 
Kontraktionen auftraten. Die Studie zeigt experimentelle Belege für eine Beziehung 
zwischen der muskulären Flexibilität und den Muskelschäden als Folge einer exzentrischen 
Belastung. Unterstützt wird dies durch eine Studie von Marginson und Kollegen 
(Marginson et al. 2005), welche geringere Muskelschadenssymptome bei Kindern (9-10 
Jahre) gegenüber Erwachsenen (20-29 Jahre), nach plyometrischen Übungen 
(Niedersprünge mit darauf folgenden explosiven Absprüngen) nachwiesen. Sie erklärten 
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dies unter anderem durch die größere Flexibilität der kindlichen Muskulatur, welche 
während exzentrischer Übungen weniger anfällig für Sarkomerüberdehnungen ist. 
Allerdings führt eine wiederholte Durchführung ähnlicher exzentrischer Belastungen zu 
einer dramatischen Reduktion der beschriebenen Muskelschäden, insbesondere des 
Muskelkaters. Dieser Effekt, welcher in zahlreichen Studien belegt wurde, wird in der 
Literatur als „repeated bout effect“ bezeichnet (deutsch: „übungsinduzierter 
Wiederholungseffekt“, im Folgenden kurz als Wiederholungseffekt bezeichnet) und stellt 
einen Schutzmechanismus des Körpers dar (Nosaka und Clarkson 1995, McHugh et al. 
1999a, McHugh 2003, Chen et al. 2007). Der Wiederholungseffekt wurde unter 
verschiedenen Übungsbedingungen an unterschiedlichen Muskelgruppen bei Mensch und 
Tier nachgewiesen. Obwohl der Effekt gut untersucht wurde, gibt es bis heute keine 
einheitliche Meinung über dessen genauen Wirkungsmechanismus. Der aktuelle Stand der 
Forschung wird im nächsten Kapitel behandelt. 
 
3.6.5 Aktueller Stand der Wissenschaft zum Wiederholungseffekt 
 
Eine Übersicht über mögliche Erklärungsansätze des Wiederholungseffektes liefern die 
Übersichtsarbeiten von McHugh (McHugh et al. 1999a, McHugh 2003). Es werden darin 
drei Kategorien von Hypothesen aufgestellt. Erstens eine neuronale Hypothese, zweitens 
eine mechanische und drittens eine zelluläre (siehe Abbildung 3-10). 
 
3.6.5.1 Die Neuronale Hypothese 
 
Adaptationen des Nerv-Muskel-Systems wurden am häufigsten als möglicher 
Wirkungsmechanismus postuliert. Friden et al. (1983) und Chen (2003) zeigten, dass FT-
Fasern um das Dreifache anfälliger für Muskelschäden durch exzentrische Belastungen 
waren als ST-Fasern. Während der zweiten exzentrischen Belastung werden deshalb mehr 
langsam kontrahierende Fasern beansprucht, um präventiv den Muskel zu schützen. 
Genauso wurde nachgewiesen, dass es bei wiederholter exzentrischer Belastung zu 
verbesserter Synchronisierung der Muskelfaserrekrutierung kam, was die Arbeitslast über 
den Fasern besser verteilt (Nosaka und Clarkson 1995). Eine weitere neuronale Anpassung 
lässt sich feststellen, indem es durch unilaterale exzentrische Übungen zu höheren 
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kontralateralen Kraftgewinnen gegenüber rein unilateralen konzentrischen Kontraktionen 
kam (Hortobagyi et al. 1997). 16 Probanden absolvierten unilaterale exzentrische 
Armkontraktionen. 14 Tage später führte die Hälfte der Probanden die gleiche Übung mit 
dem kontralateralen Arm durch, die andere Hälfte mit dem ipsilateralen Arm. Zwar waren 
die CK-Antworten, der DOMS und die Kraftverluste im ipsilateralen Arm geringer, 
dennoch wurde ein signifikanter kontralateraler Wiederholungseffekt nachgewiesen. Es 
gab somit keinen primären Stimulus im kontralateralen Arm. Mechanische und zelluläre 
Faktoren können diese kontralateralen Adaptationen nicht erklären, so dass diese Efffekte 
auf neuronale Adaptationen zurückzuführen sind (Howatson und van Someren 2007).  
Connolly und Kollegen (Connolly et al. 2002) dagegen fanden heraus, dass es zu keinerlei 
Crossover-Effekten kam. Sie ließen Probanden mit einem Bein auf eine Erhöhung steigen 
(konzentrisch) und mit dem anderen Bein absteigen (exzentrisch). Nach zwei Wochen und 
vollständiger Regeneration wurde das gleiche Übungsprotokoll wiederholt, allerdings 
wechselten die Kontraktionstypen der entsprechenden Beine. Nach beiden Übungen 
wurden im jeweils exzentrisch belasteten Bein Muskelschäden festgestellt, was der 
neuronalen (zentralen) Hypothese widerspricht, denn nach dieser hätte ein zentral 
induzierter Schutzmechanismus das kontralaterale Bein (das anfänglich konzentrisch 
belastete) vor übungsbedingten Schäden des zweiten Durchgangs (welcher exzentrisch 
war) bewahren müssen.  
Ein indirekter Beweis für die neuronale Hypothese ist, dass der Wiederholungseffekt 
bereits nach drei Tagen nachgewiesen wurde, also lange bevor der Muskel vollständig 
regeneriert ist (Nosaka und Clarkson 1995). Der Wiederholungseffekt war bis zu neun 
Monaten nachweisbar (Nosaka et al. 2001b). Zellulär oder mechanisch kann dieser Effekt 
nicht erklärt werden, denn die Halbwertszeit menschlicher Muskelproteine beträgt nur 
etwa 20 Tage (Lundholm et al. 1981). 
Gegen die neuronale Hypothese spricht, dass der Wiederholungseffekt auch bei Muskeln 
hervorgerufen wurde, welche von außen elektrisch stimuliert wurden (Sacco und Jones 
1992), was eine geänderte neuronale Ansteuerung ausschließen würde. 
 
3.6.5.2 Die Mechanische Hypothese 
 
Der Skelettmuskel besteht aus dehnbarem Material, und je mehr der Muskel bei einer 
exzentrischen Belastung gedehnt wird, desto größer sind dessen Muskelschäden (Lieber 
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und Friden 1993). Unbeschädigte Myofilamente haben parallel angeordnete Sarkomere. 
Durch exzentrische Kontraktionen kommt es zur Zerstörung dieser Anordnung, was man 
vor allem in den Z-Scheiben sieht (Patel und Lieber 1997).  
Die Zerstörung des Zytoskeletts, speziell von Zwischenfilamenten wie Desmin, ist einer 
der ersten auftretenden Schäden nach exzentrischen Kontraktionen, was zu der Vermutung 
führt, dass eine Adaptation des Zytoskeletts eine erste vorbeugende Reaktion des Muskels 
gegen wiederkehrenden Schaden sein könnte (Lieber et al. 1996). Desmin verbindet die 
Myofibrillen zu Bündeln und die Z-Scheiben der Muskelfasern (Friden und Lieber 1992). 
Erhöhte Desminkonzentrationen wurden drei bis sieben Tage nach exzentrischen 
Belastungen festgestellt (Barash et al. 2002). Street (1983) zeigte, dass die 
Zwischenfilamente dabei helfen, einen „Bypass“ um die geschädigten Bereiche zu legen. 
Die strukturelle Reorganisation der Zwischenfilamente kann somit zukünftigen Schaden 
verhindern. Die Reparatur dieser Filamente dauert 7-10 Tage und dies korrespondiert 
genau mit der Dauer der Muskelschadenssymptome (Friden et al. 1983). Widersprüchlich 
sind dagegen Ergebnisse einer Studie, welche herausfand, dass gerade Muskeln mit 
erhöhtem Desmingehalt anfälliger für Muskelschädigungen waren (Sam et al. 2000).  
Die erhöhte passive und aktive Muskelsteifheit nach exzentrischen Belastungen scheint 
den Muskel beim zweiten Übungsdurchgang ebenfalls zu schützen (Pousson et al. 1990, 
McHugh et al. 1999b, Reich et al. 2000), wobei auch gegenteilige Ergebnisse publiziert 
wurden (Johansson et al. 1999).  
Troponin-1 scheint ein guter Indikator für den Wiederholungseffekt und Marker für die 
übungsbedingten Muskelschädigungen zu sein, da es, anders als CK oder Myosin, 
muskelspezifisch ist. Ein zweiter Durchgang exzentrischer Übungen führte, im Vergleich 
zum ersten Durchgang drei Wochen vorher, zu signifikant geringeren Troponin-1-Werten 
(Sorichter et al. 1997, Willoughby et al. 2003). 
 
3.6.5.3 Die Zelluläre Hypothese 
 
Während exzentrischer Kontraktionen werden die Aktin-Myosin-Brücken ohne ATP-
Spaltung gelöst (Huxley 1975). Während der Relaxation gehen die meisten Sarkomere in 
die Ausgangsposition zurück. Dennoch bleiben einige überstreckt, was bei erneuten 
exzentrischen Kontraktionen verstärkt wird und dadurch bei diesen Zellen zu 
Zellmembranschäden führt. Während der Reparaturprozesse kommt es zu einer 
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longitudinalen Zunahme der Sarkomere und zu einer Rechtsverschiebung der Längen-
Spannungs-Kurve (McHugh und Tetro 2003). Die erste myofibrilläre Zerstörung, bedingt 
durch die erste exzentrische Übung, ist dabei der Stimulus zur Sarkomerzunahme (Morgan 
1990). Mehrere Studien belegten die Hypothese der Zunahme in Reihe geschalteter 
Sarkomere (Lynn und Morgan 1994, Lynn et al. 1998, Brockett et al. 2001). Submaximale 
exzentrische Belastungen führten dagegen nicht zu dieser Zunahme (Nosaka und Newton 
2002). Ebenso kam es zur Abnahme von schwachen Fasern durch erstmalige exzentrische 
Kontraktionen (Byrnes et al. 1985, Mair et al. 1995).  
Gegen die zelluläre Hypothese spricht, dass der Wiederholungseffekt auch nach sechs bis 
neun Monaten nachgewiesen wurde (Nosaka et al. 2001b). Es erscheint unwahrscheinlich, 
dass Muskelproteine, die nach einem einzigen Übungsdurchgang synthetisiert werden, für 
sechs Monate erhalten bleiben.  
Nach exzentrischen Belastungen kam es zu einer Verstärkung der Zellmembran. Die 
Verstärkung des Sarkolemms oder des sarkoplasmatischen Retikulums könnte die 
Zerstörung dieser durch exzentrische Kontraktionen verhindern und somit den 
Kalziumeinstrom und die darauf folgende zelluläre Nekrose verhindern (Clarkson und 
Tremblay 1988). Ein mechanischer Stressor, wie exzentrische Kontraktionen, führt zu 
Schäden der Zellmembran, was wiederum die Kalziumhomöostase durch den Einfluss von 
Kalzium aus dem extrazellulären Raum stört. Erhöhte intrazelluläre 
Kalziumkonzentrationen aktivieren eine Vielzahl von Ca2+-abhängiger proteolytischer und 
phospholipolytischer Enzyme, wie Phospholipase A2, Ca2+-aktivierende Protease und 
lysosomale Protease. Phospholipase A2 spaltet die Arachidonsäure aus den 
Zellmembranphospholipiden, was zu freier Arachidonsäure führt. Diese wiederum aktiviert 
die Produktion von Entzündungsvermittlern wie Prostaglandinen und Leukotrienen 
(Armstrong 1990, Connolly et al. 2003). Prostaglandin E2 (PGE2) beeinflusst direkt das 
Schmerzempfinden, indem es die Typ III- und Typ IV- schmerzafferenten Nervenfasern 
chemisch und mechanisch stimuliert (Connolly et al. 2003). Die Leukotriene dagegen 
erhöhen die vaskuläre Permeabilität, was die neutrophilen Leukozyten zur 
Muskelverletzung hin leitet (Connolly et al. 2003). Sobald die Neutrophilen das verletzte 
Gewebe infiltrieren, können sie durch die Freisetzung zytotoxischer Faktoren und der 
Bildung freier Radikale während der Phagozytoseprozesse weiteren Schaden hervorrufen 
(Evans und Cannon 1991, Connolly et al. 2003).  
MacIntyre und Kollegen (MacIntyre et al. 1996) beobachteten eine Erhöhung der weißen 
Blutkörperchen bei exzentrisch belasteten Muskeln. Sie vermuteten, dass dies eine akute 
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Entzündung im belasteten Muskel aufzeigt. Nach einem wiederholten exzentrischen 
Durchgang ließen sich verminderte Entzündungsreaktionen durch eine Abnahme der 
Neutrophilen und Monozyten (Pizza et al. 1996, 2002) feststellen, was einen 
Schutzmechanismus des Körpers darstellt. Es wurde eine moderate aber signifikante 
Reduktion der Expression von CD11b und CD64 der Neutrophilen und CD18 und CD64 
der Monozyten festgestellt (Pizza et al. 1996). Diese verringerte 
Leukozytenrezeptorenexpression korrespondiert mit wesentlich geringeren Änderungen 
der Serum-Myoglobinkonzentration und CK-Aktivität nach dem wiederholten 
exzentrischen Durchgang (Peake et al. 2005b). Eine übungsinduzierte 
Entzündungsreaktion führt somit zu einer geringeren Entzündungsantwort des Körpers bei 
wiederholter Belastung (Pizza et al. 2002).  
Willoughby und Kollegen (Willoughby et al. 2003) dagegen fanden nach zwei 
exzentrischen Übungen im Abstand von drei Wochen, keine signifikanten Unterschiede 
der IL-6-Freisetzung. Die IL-6-Expression spiegelt somit nicht den Wiederholungseffekt 
wider (Willoughby et al. 2003).  
Es gibt Ähnlichkeiten zwischen dem Wiederholungseffekt und der erworbenen Immunität, 
in welcher die B-Zellen eine entscheidende Rolle spielen (Nosaka et al. 2001b). Es ist 
bekannt, dass Gedächtnis-B-Zellen eine lang anhaltende Immunität gegen einen 
wiederholten Pathogenbefall ermöglichen (Silbernagl und Despopoulos 1983, Wehner und 
Gehring 1995), dennoch ist noch nicht geklärt, ob diese Immunität auch während des 
Wiederholungseffektes entscheidend ist. Möglich ist, dass der erste exzentrische 
Durchgang das immunologische Gedächtnis aktiviert, um Schutz vor weiteren Schäden 
während der nachfolgenden Durchgänge zu erzielen. Dies kann aber nicht die reduzierte 
Länge des Wiederholungseffektes (sechs bis neun Monate) erklären. Es bleibt unklar, ob 
die verringerte Immunantwort zu reduziertem Muskelschaden führt oder ob der verringerte 



































Abbildung 3-10 Potenzielle Mechanismen zur Erklärung des Wiederholungseffektes (übernommen 




Ermüdung ist ein komplexer Vorgang, der bei schwerer Arbeit, infolge von Veränderungen 
somatischer und/oder psychischer Funktionen zu einer Abnahme der Leistungsfähigkeit 
führt. Bei schwerer körperlicher Arbeit steht die physische (muskuläre) Ermüdung im 
Vordergrund. Muskuläre Ermüdung ist definiert als eine reversible Störung und 
Einschränkung des Leistungsvollzuges durch vorangegangene körperliche Belastung 
(Badtke 1999). Sie wird durch unzureichende Energiegewinnung und durch Anhäufung der 
Milchsäure in der arbeitenden Muskulatur hervorgerufen (Thews et al. 1999). Die für diese 
Arbeit wichtige Form der muskulären Ermüdung tritt nach häufigen Muskelkontraktionen 
auf. Dabei kommt es zur „Ermüdung“ der Erregungsübertragung in den motorischen 
Endplatten, ATP kann nicht mehr zur Verfügung gestellt werden und somit keine 
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Ruderschläge zur Querbrückenlösung der Aktin-Myosin-Verbindungen durchgeführt 
werden (siehe 3.4 Muskelkontraktion). Zentrale Ermüdung führt zu verminderter 
zentralnervöser Ansteuerung der Muskulatur und somit zu einer Reduzierung der 
Rekrutierung und Frequentierung. Periphere Ermüdung dagegen ist durch 
Energieverarmung in den Muskelfasern gekennzeichnet (Kay et al. 2000). Ermüdung ist 
ein Prozess und Erschöpfung das Ergebnis daraus.  
EMG-spezifische Veränderungen während Ermüdungsprozessen werden im Abschnitt 




Die Elektromyografie (EMG) ist eine elektrophysiologische Technik, die sich der 
Entstehung, Aufzeichnung und Analyse myoelektrischer Signale widmet. Myoelektrische 
Signale werden durch physiologische Zustandsvariationen der Muskelfasermembran 
generiert (Konrad 2005). Dazu wird die elektrische Aktivität der Muskelfasern 
extrazellulär durch Elektroden abgeleitet, die entweder über dem zu untersuchenden 
Muskel auf die Haut aufgeklebt werden (Oberflächen-EMG, kurz OEMG) oder mittels 
Nadelelektroden (Nadel-EMG, kurz NEMG), die in den Muskel eingestochen werden 
(Basmajian und De Luca 1985). In einem EMG-Ableitungsgerät werden die Potenziale 
verstärkt und aufgezeichnet (Klein 2001). 
 
3.8.1 Differenzierung zwischen NEMG und OEMG 
 
Für elektromyografische Messungen werden zwei Haupttypen von Elektroden verwendet. 
Zum einen aufklebbare Oberflächenelektroden (OEMG) und zum anderen in die Haut 
einzustechende Nadel- oder Drahtelektroden (NEMG). Beide Ableitungsarten haben ihre 
Vor- und Nachteile (siehe Tabelle 3-1). Nadelelektroden werden über einen (monopolare 
Anordnung) oder zwei (bipolare Anordnung) isolierte Drähte innerhalb einer Kanüle direkt 
im Muskel platziert (Basmajian und De Luca 1985).  
Die Nadelelektroden besitzen den Vorteil, dass sie Aufschluss über die Anzahl 
funktionsfähiger motorischer Einheiten des im Bereich der Elektroden liegenden Muskels 
geben (Schmidt und Lang 2007), besonders während gering kräftiger Kontraktionen. 
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Zudem können sie während der Messung innerhalb des Muskels geringfügig repositioniert 
werden. Tiefer liegende Muskeln sind praktisch nur über Nadelelektroden messbar. 
Oberflächenelektroden sind meist Ag/AgCl--Elektroden. Diese leiten die Ströme nahezu 
optimal. Das Hauptargument für die Nutzung von Oberflächenelektroden ist deren 
einfache Handhabung (Basmajian und De Luca 1985). Zudem handelt es sich dabei um ein 
nicht-invasives Verfahren. Die Haut muss lediglich von Unreinheiten und Haaren befreit 
werden, damit die Ströme störungsfrei aufgenommen werden können und die Elektroden 
besser kleben bleiben. Da das elektrische Signal außerhalb des Muskels aufgenommen 
wird, kann es bei schlechter Elektrodenplatzierung zu Messfehlern kommen. Räumlich 
nahe liegende Muskeln können das messbare Signal über dem betrachteten Muskel dabei 
beeinflussen, der so genannte cross-talk (Farina et al. 2002b, Pfeifer et al. 2003).  
 




Vorteile - sehr aufnahmeempfindlich 
- Aufnahme einzelner Muskel- 
aktivitäten möglich 
- Zugang zu tiefen Muskeln 
- geringes cross-talk 
 
- einfach anzubringen 
- keine medizinische Überwachung 
nötig 
- keine Einwilligungserklärung nötig 
- nicht-invasiv 
Nachteile - sehr empfindlich gegen  
mechanische Belastungen wie 
Berührungen 
- medizinisches Personal  
erforderlich 
- Einwilligungserklärung nötig 
- Repositionierung nur  
geringfügig möglich 
- Aufnahmestelle muss nicht  
repräsentativ für den kompletten  
Muskel sein 
- invasive Technik 
- nicht anwendbar an hochsensiblen 
Körperstellen wie Lippen, Zunge 
oder Augen 
 
- hauptsächlich für oberflächige 
Muskeln angewandt 
- cross-talk-Anfälligkeit 
- keine standardisierte Elektroden-
platzierung 
- Bewegungen des Probanden können 
das aufgenommene Bild beeinflussen 
- Beeinträchtigungen bei der Aufnahme 
während dynamischer Muskelaktivität  
durch Muskelverrutschungen unter der 
Haut 
 
Da mit Oberflächenelektroden gearbeitet wurde, beschränkt sich die weitere Betrachtung 
auf diese Art der elektromyografischen Messung. Die Einsatzgebiete der OEMG sind 
vielfältig. Sie liegen unter anderen in Bereichen der medizinischen Forschung, 
Rehabilitation, Ergonomie und Sportwissenschaft (Konrad 2005). Oberflächenmuskeln 
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sind gut erfassbar, besonders während weit reichender Bewegungen. Auch werden 
während EEG-Messungen und Untersuchungen der Gesichtsprothetik 
Oberflächenelektroden benutzt. Durch deren nicht-invasive Anbringung eignen sie sich für 
pädiatrische Messungen. 
Mit Hilfe der OEMG können verschiedene Fragestellungen geklärt werden. Im 
Wesentlichen sind dies nach Pfeifer et al. (2003) und Anders et al. (2004):  
- die Beurteilung des muskulären Beanspruchungsniveaus (Zeit-Kraft-Beziehungen), 
- die Beurteilung der intermuskulären und intramuskulären Koordination und 
- die Beurteilung der Muskelaktivität bei Ermüdung (Frequenz und Amplitude). 
 
3.8.2 Die Entstehung des EMG-Signals 
 
Die Grundlage einer EMG-Messung stellt die elektrische Aktivität des Muskels dar.  
 
Abbildung 3-11 Ableitung von einer Nervenfaser mit 2 extrazellulären Elektroden. Ein 
Aktionspotenzial läuft von rechts nach links über die Nervenfaser (oben). Das erregte Gebiet hat 
Elektrode 1 erreicht. An Elektrode 1 wird der blau ausgezogene Potenzialverlauf gemessen (mittlere 
Zeile). Wenn das Aktionspotenzial schließlich Elektrode 2 erreicht, so wird dort der blau gestrichelte 
Potenzialverlauf gemessen. Die einzelnen Potenzialverläufe der mittleren Zeile sind jeweils 
monophasische Aktionspotenziale. Als Gesamtpotenzialverlauf wird zwischen den Elektroden 1 und 2 
das diphasische Aktionspotenzial (unten) gemessen. (übernommen aus Schmidt et al. 2005) 
 
 30 
Das EMG-Signal entsteht aus dem Aktionspotenzial der Muskelfasermembran und dem 
zugrunde liegenden Depolarisations-Repolarisationsablauf. Die Größe dieser 
Depolarisationszone wird in der Literatur mit ca. 1-3 mm2 angegeben. Nach seiner initialen 
Entstehung wandert diese Zone entlang der Muskelfaser mit einer Geschwindigkeit von 
2-6 m/s und passiert dabei die Elektroden Ableitfläche (Konrad 2005). 
 
3.8.3 Amplitude und Frequenz 
 
Die zwei wichtigsten Beeinflussungsfaktoren für die Höhe und Dichte des EMG-
Messsignales sind die Rekrutierung und Frequenzierung motorischer Einheiten (Scholle et 
al. 1992, Konrad 2005). Die Amplitude ist die physikalische Bezeichnung für die 
maximale Auslenkung einer Schwingung bzw. einer Welle aus der Ruhelage (Stöcker 
2007). Die Amplitude wird meistens als die RMS (root mean square value, Wurzel aus 
dem Mittelwert über das quadrierte OEMG eines Zeitabschnittes) angegeben (Pfeifer et al. 
2003). Die Amplitude hängt von der Anzahl der feuernden motorischen Einheiten bzw. 
Muskelfasern in unmittelbarer Nähe der Elektrode ab. Sind viele benachbarte motorische 
Einheiten aktiv, registriert man aufgrund der nicht synchronen elektrischen Aktivität aber 
auch eine erhöhte Potenzialfrequenz (Schmidt und Lang 2007). 
Die Frequenz, f, gibt an, wie oft sich ein zeitlich periodischer Vorgang pro Sekunde 
wiederholt: f = 1/T. Einheit der Frequenz ist Hertz (Hz). 1 Hz = 1/s (Stöcker 2007). Die 
hauptsächliche Methode zur Messung des EMG-Frequenzgehaltes ist die Bestimmung der 
Medianfrequenz, also der Punkt an welchem die Frequenz in zwei Hälften gleicher Stärke 
geteilt wird (Mathur et al. 2005, Ahmadi et al. 2007). 
Aufgrund der Rekrutierung motorischer Einheiten zeigt die Amplitude des EMGs bei 
Ermüdung eine Zunahme, wohingegen die mittlere oder mediane Frequenz eine Abnahme 
über die Kontraktionszeit zeigt (Luttmann et al. 1996). Der Grund für die Abnahme liegt in 
der Reduktion der Muskelfaserleitgeschwindigkeit für Aktionspotenziale und der 
gesteigerten Synchronisierung der Feuerung (Doud und Walsh 1995, Anders et al. 2004, 
Konrad 2005, Mathur et al. 2005). 
Das Oberflächen-EMG-Signal reflektiert die Rekrutierungs- und Feuerungs-
charakteristiken der unter der Ableitfläche erfassten motorischen Einheiten nahezu direkt. 
Steigt die Rekrutierung oder Frequenz, erhöht sich die summarische Signalamplitude des 
Oberflächen-EMGs (Konrad 2005). 
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3.8.4 Monopolare und bipolare Ableitung 
 
Der Unterschied zwischen der monopolaren und bipolaren Ableitung besteht in der Anzahl 
der differenten Elektroden und der damit verbundenen Art der Verstärkung. Die bipolare 
Messung zeichnet sich durch die Ableitung der Spannungsdifferenz zwischen zwei nah 
beieinander platzierten differenten Elektroden auf dem Muskel aus, wobei das 
Differenzsignal zwischen diesen beiden verstärkt wird. Es werden dabei die 
Potenzialänderungen erfasst, welche bei der Fortleitung der Aktionspotenziale über der 
Muskelfasermembran erzeugt werden. Die Elektrodenpositionierung sollte dabei in 
Richtung des Muskelfaserverlaufes erfolgen (Pfeifer et al. 2003). Das positive 
Sehnenpotenzial hat an beiden Elektrodenpositionen fast die gleiche Amplitude, so dass 
das bipolare Potenzial nahezu ausschließlich durch fortgeleitete Komponenten erzeugt 
wird (Basmajian und De Luca 1985). Eine monopolare Elektrodenanordnung dagegen 
entspricht einer über dem Muskel gelegenen so genannten aktiven Elektrode und einer 
entfernten Referenz (Basmajian und De Luca 1985). Die monopolare Ableitung hat den 
Nachteil, dass alle elektrischen Signale in der Nähe beider Aufnahmestellen aufgezeichnet 
werden (Basmajian und De Luca 1985), aber den Vorteil, dass tiefer liegende Signale 
erfasst werden können als mit der bipolaren Ableitung. Störsignale werden bei der 
bipolaren Ableitung gut unterdrückt, da diese meist an beiden Elektroden anliegen und 
durch die Differenzbildung unterdrückt werden (Klein 2001). Als Bezugspunkt dient bei 
beiden Ableitungsarten eine indifferente Referenzelektrode (Klein 2001). Die 
Referenzelektrode wird über einem nahezu muskelfreien Bereich angebracht, z.B. dem 




Ziel dieser Arbeit war es, über die Analyse der muskulären Koordination, herauszufinden, 
ob sich das muskuläre Koordinationsmuster ändert, wenn man die gleiche ungewohnte 
exzentrische Belastung nach einer Woche wiederholt.  
Gesucht wurde hierfür ein möglichst objektiver Test zur Messung eines Oberflächen-
EMGs während der Belastung der vorderen Oberschenkelmuskulatur, mit welchem ein 
Muskelkater provoziert werden sollte. Das gleiche Testverfahren sollte eine Woche später, 
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unter den gleichen objektiven Bedingungen und zur selben Uhrzeit, wiederholt werden. 
Wir entschieden uns für 100 Wiederholungen an der Beinpresse mit eigenem 
Körpergewicht. 
 
5. Hypothesen für diese Arbeit 
 
Die Messung und Ermittlung der beschriebenen Parameter führte zur Erstellung folgender 
Hypothesen für diese Arbeit: 
 
1. Die Probanden schaffen beim zweiten Test mehr Wiederholungen als beim Ersten. 
 
2. Die Probanden verspüren nach der ersten Messung Muskelkater, nach der Zweiten nicht 
(erfasst über die VAS-Skala). 
 
3. Die Probanden empfinden eine subjektiv geringere Beanspruchung (erfasst über die 
Borg-Skala) während der zweiten Messung, verglichen mit der ersten Messung. 
 
4. Die Ganzkörperbeanspruchung (EKG-Werte) ist am ersten Messtag höher als am 
Zweiten. 
 
5. Es wird eine veränderte Ermüdungscharakteristik während der zweiten Messung, 
verglichen mit der Ersten, erwartet (Bewertung der vier Längsstreifen zu je acht 
Elektroden und der vier Querreihen). Die gemessene Ermüdung sollte während der zweiten 
Messung geringer sein als während der Ersten. 
 
6. Die intramuskuläre Koordination unterscheidet sich zwischen Tag eins und Tag zwei – 
am zweiten Tag wird eine stärkere Variabilität des Koordinationsmusters erwartet 











Untersucht wurden 15 männliche Probanden im Alter von 20 bis 36 Jahren (26,7 ± 4,6 
Jahre). Keiner von ihnen war zum Untersuchungszeitpunkt regelmäßig sportlich aktiv, 
absolvierte Krafttraining oder führte exzentrische Oberschenkelbelastungen, wie 
beispielsweise Kniebeugen, durch (siehe Tabelle 6-1). Die Probanden wurden vor der 
ersten Messung gewogen, was ein Durchschnittsgewicht von 88,0kg (± 20,8kg) ergab. Die 
Größe betrug im Durchschnitt 182,4cm (± 7,8cm). Die Probanden waren zum Zeitpunkt 
der Messungen gesund, hatten keine Beinschmerzen und nahmen keinerlei Medikamente. 
Vor der ersten Messung wurden die Probanden über den Versuchsablauf und mögliche 
Komplikationen aufgeklärt und alle gaben ihr schriftliches Einverständnis. 
 








P01 27 71,0 188,0 
P02 24 81,0 178,0 
P03 26 79,0 194,0 
P04 27 89,0 183,0 
P05 26 84,0 172,0 
P06 22 113,0 187,0 
P07 33 69,5 180,0 
P08 28 84,5 179,0 
P09 27 66,5 183,0 
P10 27 144,0 199,0 
P11 21 84,0 173,0 
P12 33 75,5 186,0 
P13 36 71,0 175,0 
P14 20 97,5 185,0 
P15 23 110,0 174,0 
MW 26,7 88,0 182,4 
STABW 4,6 20,8 7,8 
Median 27,0 84,0 183,0 
unterer 
Quartilabstand 23,8 73,3 176,5 
oberer 







Es wurde ein Verfahren zur Messung eines Oberflächen-EMGs am vorderen Oberschenkel 
gesucht, mit welchem möglichst genaue und reproduzierbare Untersuchungsbedingungen 
generiert werden konnten. Zur Auswahl standen freie Kniebeuge und Beinpressen an der 
Maschine. Wir entschieden uns für Beinpressen. Die Vorteile dieser Übung gegenüber den 
Kniebeugen sind offensichtlich. Während bei den Kniebeugen nur das Gewicht oberhalb 
der Knie bewegt wird, so dass man das Unterschenkelgewicht bestimmen müsste, kann 
man an der Beinpressmaschine das exakt gewünschte Gewicht applizieren, in diesem Fall 
das eigene Körpergewicht. Die Gefahr der Bewegungsverfälschung ist bei Kniebeugen, vor 
allem durch eventuelles Schmerzempfinden der Langhantelstange auf den Schultern sowie 
durch instabile Knie- und Fußstellungen, gegeben. Der Untersuchungsleiter kann zudem 
viel leichter Ausführungshinweise und -korrekturen beim Beinpressen vornehmen. Das 
wichtigste Argument zugunsten des Beinpressens ist allerdings die nahezu ideale 
Belastung der Oberschenkelmuskulatur. Während bei freien Kniebeugen Stütz-, Halte- und 
antagonistische Muskulatur (Bauch-, Gesäß-, Rücken- und vor allem 
Beinbeugemuskulatur) die Belastung über der Bewegung verteilen, wird beim Beinpressen 




Die verwendete Beinpresse war ein Gerät der Firma Technogym, Gambettola (Italien) 









Abbildung 6-1 Beinpresse 
 
Im Vorfeld der Untersuchung wurde der Schlitten der Beinpresse gewogen und dessen 
Bewegungswinkel ermittelt. Diese Daten waren erforderlich zur Ermittlung des individuell 
genauen Gewichtes für jeden Probanden. Der Schlitten bewegte sich in einem Winkel von 
52° und wog 37kg, was bedeutete, dass rund 30kg in Bewegungsrichtung wirkten (Faktor 
1,26). Zur Ermittlung des aufzulegenden Gewichtes wurde das Körpergewicht (KG) mit 
1,26 multipliziert und 30kg vom Produkt subtrahiert. Wir rundeten auf 0,5kg genau. Für 
Proband 01 ergab dies bei einem Körpergewicht von 71kg beispielsweise ein zu 
applizierendes Gewicht von 59,5kg. 




Direkt vor der ersten Messung wurden die Probanden gewogen. Der rechte vordere 
Oberschenkel wurde vor beiden Messungen enthaart. Der Verlauf des M. rectus femoris 
wurde ertastet und mit einem wasserfesten Stift mittig markiert, ebenso das distale Ende 
des M. vastus lateralis. Diese Linien wurden zur Anbringung der Elektrodenstreifen 
 36 
genutzt und wurden bis zur zweiten Messung eine Woche später am Oberschenkel erhalten 
und gegebenenfalls von den Probanden nachgezeichnet. Danach wurde die rasierte Fläche 
des Oberschenkels mit einer Peelingcreme von Hautschuppen und Verschmutzungen 
befreit. Am rechten Unterschenkel wurde ebenfalls ein kleiner Bereich rasiert und 
gereinigt. Diese Fläche wurde zur Anbringung der Referenzelektroden benötigt (siehe 
Abschnitt 3.8.4 monopolare und bipolare Ableitung). 
 
6.2.4 EMG-Gerät und -platzierung 
 
Am rechten Oberschenkel wurden vier Streifenelektroden, bestehend aus jeweils acht 
Einzelelektroden der Firma Arbo angebracht (Mehrkanalmessung, siehe Abbildung 6-2 
und Abbildung 6-2). 
 
  
Abbildung 6-2 links: Orientierung der Linienmarkierungen; rechts: Orientierung der Elektroden-
platzierung 
 
Die Elektroden 1-8, 9-16, 17-24 und 25-32 waren immer von proximal nach distal auf 
einem Streifen angeordnet, die vier Streifen von lateral nach medial, Elektrodenabstand 
2,5cm (siehe Abbildung 6-2). Die Elektroden wurden mit einem Verstärker der Firma 
Biovision verbunden. Die monopolare Verstärkung erfolgte um das 1000fache der Signale 
mit einer Frequenz von 5-500 Hz, damit auf verwertbare Amplituden bei der weiteren 
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Verarbeitung am Rechner zurückgegriffen werden konnte. Gearbeitet wurde mit einem 
Messprogramm der Firma GJB Datentechnik. Die Elektrodenverschaltung während der 
Messung erfolgte monopolar. Zusätzlich wurde die Herztätigkeit über eine EKG-Messung 
während den Übungen aufgezeichnet. 
Nach Überprüfung der Funktionstüchtigkeit der Elektroden und einer Ruhemessung im 
Stand über 20s, begaben sich die Probanden in die Beinpresse. 
 




Um die Winkelstellung des Kniegelenks zu verfolgen, wurde ein Goniometer am linken 
Bein angebracht und bei vollkommener Kniestreckung auf 0° geeicht. Die Beugung im 
Kniegelenk erfolgte bis 90° (Umkehrpunkt). Aus der Beugung wurde eine Streckung. 
Anschließend streckte der Proband das Knie bis zum Ausgangspunkt, allerdings ohne zu 
verriegeln, um den Bewegungsablauf nicht zu unterbinden. Die 
Bewegungsgeschwindigkeit wurde mittels Metronom vorgegeben (Frequenz von 90/min): 
Zwei Schläge pro Bewegungsphase (1,5s für die Konzentrik und 1,5s für die Exzentrik). 
Während mehreren Probewiederholungen in der Beinpresse ohne Gewicht, wurden die zu 
messenden Parameter auf Richtigkeit überprüft, sowie der Proband an die 
Bewegungsgeschwindigkeit gewöhnt. Es wurde die Stellung des Gelenks und die 
ankommenden Daten des Oberflächen-EMGs auf dem Laptop überprüft. Danach wurde 
das errechnete Gewicht aufgelegt und die Probanden absolvierten fünf Wiederholungen. 
Diese fünf Wiederholungen wurden am Laptop aufgezeichnet und dienten in der 
Auswertung als individuelle Referenzwerte für die nun folgenden 100 Wiederholungen. 
Auf ein Startkommando hin begann der Proband mit seinen Wiederholungen. Alle zehn 
Wiederholungen schätzte der Proband mittels der Borg-Skala das persönliche 
Belastungsempfinden ein. Die Borg-Skala befand sich im Sichtfeld des Probanden, so dass 
dieser im Bewegungsrhythmus nicht gestört wurde. Damit wurde die subjektiv 
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wahrgenommene Beanspruchung während der Untersuchung dokumentiert. Diese Daten 
wurden auf dem Messprotokoll vermerkt, ebenso wie die erreichte Wiederholungszahl. 
Die Borg-Skala quantifiziert das subjektive Belastungsempfinden des Patienten während 
oder unmittelbar nach einem Leistungstest oder dient zur Bestimmung der 
Trainingsintensität. Die Borg-Skala überstreicht einen Bereich von 6 bis 20, in Worten 
ausgedrückt von „sehr, sehr leicht“ bis zu „sehr, sehr anstrengend“ (siehe Tabelle 6-2, 
Borg 2004). 
 
Tabelle 6-2 Borg-Skala (übernommen und verändert nach Borg 2004) 
6   
7  Sehr, sehr leicht 
8   
9  Sehr leicht 
10   
11  Recht leicht 
12   
13  Etwas anstrengend 
14   
15  Anstrengend 
16   
17  Sehr anstrengend 
18   
19  Sehr, sehr anstrengend 
20   
 
Nach der Übung wurde eine erneute Ruhemessung im Stand über 20s vorgenommen und 
die Probanden gaben mittels der VAS-Skala ihr aktuelles Schmerzmaß in Bezug auf den 
verspürten Muskelkater an. Diese Skala wurde von den Probanden noch weitere vier Tage 
nach den Messungen zur gleichen Tageszeit ausgefüllt.  
Die visuelle Analogskala (VAS) ist eine 10 bis 30 cm lange, horizontale oder vertikale 
Linie, deren Enden mit „kein Schmerz und „größter vorzustellender Schmerz“ bezeichnet 
sind. Der Proband markiert einen Punkt zwischen diesen beiden Extremen, der seinem 
aktuellen Schmerzmaß entspricht. Der Abstand der Markierung vom Endpunkt der Skala in 
mm ergibt den Skalenwert (Maxwell 1978). 
Sieben Tage nach der ersten Messung wurde die zweite Messung durchgeführt. 
Dazwischen fand keine sportliche Belastung statt. Die zweite Messung verlief nach dem 
gleichen Muster wie die Erste. Messzeitpunkt, appliziertes Gewicht und 
Übungsdurchführung entsprachen der ersten Messung. Die VAS-Skala wurde wieder vier 




Die Rohmessdaten ergaben pro Proband zwei Datensätze, einen für jeden Messtag. Diese 
Datensätze enthielten die beiden Ruhemessungen, vor bzw. nach der Übung, die fünf 
Referenzmessungen, sowie die eigentliche Übung (maximal 100 Wiederholungen). Die 
Daten wurden mit den Computerprogrammen MATLAB und WATISA bearbeitet. Zur 
Auswertung der dynamischen Daten wurden die Bewegungsphasen identifiziert 
(Markierung der Umkehrpunkte der Bewegung) und mit entsprechenden Markern markiert.  
Die Bestimmung der Wiederholungszahlen beider Messtage war der erste Schritt der 
Auswertung.  
Die Analyse der VAS-Werte über die fünf Tage (direkt nach der Messung bis vier Tage 
danach) erfolgte als nächstes. 
Der nächste Schritt war die Bestimmung der Herzfrequenzen (QRS-Komplexe) und deren 
Vergleich mit den subjektiven Beanspruchungsempfindungen (Borg-Werte) zum gleichen 
Untersuchungszeitpunkt. Die Borg-Skala wurde während der Übungsdurchführung alle 
zehn Wiederholungen abgefragt, deswegen wurde der Zeitpunkt der 10ten, 20sten, 30sten, 
…100sten Wiederholung bestimmt und die korrespondierende Herzfrequenz zum 
entsprechenden Zeitpunkt der Wiederholungen ermittelt (Median über zehn Herzschläge). 
Der Vergleich Borg-Werte – Herzfrequenzen wurde über die gleichen Zeitpunkte der 
Wiederholungen vorgenommen. Die Erklärung der „Gleichen Zeiten“ erfolgt weiter unten. 
Diese Datensätze, also der Vergleich Borg-Werte zu Herzfrequenzen über die gleichen 
Wiederholungszahlen, wurden danach auf Signifikanz überprüft. 
Die EMG-Auswertung erfolgte für die auf 100% zeitnormierten Flexionszyklen, die 
anhand der Goniometerverlaufskurven identifiziert wurden. Für die Flexionsszyklen 
wurden je gemessenem Kanal RMS-Verlaufskurven berechnet, die die Grundlage für die 
weitere Auswertung bildeten. Weiterhin wurden die monopolar gemessenen Daten in 
einem parallelen Bearbeitungsschritt paarweise bipolar umgerechnet, um so dem bereits 
erwähnten Problem des cross-talk zu begegnen. Dafür wurden immer benachbarte 
Elektrodenwerte innerhalb eines Elektrodenstreifens voneinander subtrahiert. Im Ergebnis 
konnten demnach nur 28 bipolare Kanäle in die Auswertung einbezogen werden, da durch 
die Differenzenbildung für jeden Elektrodenstreifen ein Kanal verloren ging. 
Aus den individuellen Wiederholungszahlen wurden Mittelungszyklen von je fünf 
Wiederholungen ermittelt. Für die fünf Referenzwiederholungen war dies somit immer 
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eins, für 100 Wiederholungen entspräche dies 20 Mittelungszyklen, für 50 
Wiederholungen zehn usw. Bei nicht durch fünf teilbaren Wiederholungszahlen wurden 
die in die Mittelungszyklen einbezogenen Wiederholungen programmbedingt um maximal 
eine Wiederholung korrigiert (Rundungskorrektur).  
Aus der Gesamtzahl der Mittelungszyklen wurden fünf repräsentative Zyklen entsprechend 
folgender Regel für die weitere Bearbeitung ausgewählt: der Erste vom Anfang (entspricht 
also den ersten fünf Wiederholungen), der Zweite bei 25% der verfügbaren Anzahl der 
Wiederholungen, der Dritte bei 50%, der Vierte bei 75% und fünftens der letzte 
Mittelungszyklus. Dies wurde jeweils für die beiden Messtage durchgeführt. Da die 
Wiederholungszahlen eines Probanden während beider Messungen variierten, wurden zwei 
Datensätze von Mittelungszyklen miteinander verglichen. Zunächst immer der Erste, dann 
der bei 25%, dann bei 50%, dann bei 75% und der Endzyklus beider Tage miteinander, 
also der Erste des ersten Tages mit dem Ersten des zweiten Tages usw. (im Folgenden kurz 
als „Korrespondierende Zeiten“ bezeichnet, entspricht Fall 1 aus Abbildung 6-4). 
Um exakte Aussagen treffen zu können, mussten allerdings auch die Daten zu gleichen 
Wiederholungszeitpunkten verglichen werden. Es wurde sich dabei nach dem 
wiederholungsschwächeren Tag gerichtet. Am Beispiel von Proband 01 soll dies erläutert 
werden. Dieser schaffte am ersten Messtag 50 Wiederholungen (ergibt 10 
Mittelungszyklen) und am zweiten Messtag 60 Wiederholungen (ergibt 12 
Mittelungszyklen). Beim Vergleich der gleichen Wiederholungszeitpunkte (im Folgenden 
kurz als „Gleiche Zeiten“ bezeichnet, entspricht Fall 2 aus Abbildung 6-4) wurde sich an 
den 50 Wiederholungen orientiert und somit auch nur die ersten 50 Wiederholungen bei 
Messtag 2 betrachtet. Hier wurden wieder die fünf Mittelungszyklen ermittelt (Anfang, 




















Abbildung 6-4 Auswerteschema 1: Fall 1: Vergleich beider Tage zum jeweiligen Anfang und Ende und 
nach 25%, 50% und 75% der verfügbaren Wiederholungen („Korrespondierende Zeiten“); Fall 2: 
Vergleich beider Tage zu gleichen Untersuchungszeitpunkten „Gleiche Zeiten“ (orientiert an Tag 1) 
 
Die weitere Auswertung erfolgte im Excel. Dabei konnte man die Elektroden regional nach 
unterschiedlichen Kriterien betrachten (siehe Abbildung 6-2): einerseits die durch die 
Elektrodenstreifen vorgegebene Anordnung in vier Spalten (von lateral zu medial) sowie 
eine Elektrodenreihen-orientierte Betrachtungsweise, wobei hier immer jeweils zwei 
Elektrodenreihen zusammengefasst wurden. Die beiden oberen Querreihen bildeten die 
„Obere Reihe“, die dritte und vierte Reihe wurde als „Mittlere obere Reihe“ bezeichnet, 
die fünfte und sechste Reihe als „Mittlere untere Reihe“ und die siebente und achte 
Elektrodenreihe als „Untere Reihe“. 
Die Identifikation von Unterschieden zwischen festgelegten Zeitpunkten der untersuchten 
Flexionsbewegung erfolgte immer über die Berechnung von Korrelationen. Es wurde dabei 
ein Vektor errechnet, welcher einen Winkel ergab (schwarze Pfeile in den folgenden 
Abbildungen). Die gesamte Flexionsbewegung wurde für die detaillierte statistische 
Betrachtung des Bewegungszyklus in 10%-Schritte unterteilt. Die eigentliche Teststatistik 
bezog sich immer auf die Betrachtung von Unterschieden zwischen den beiden 
Untersuchungstagen, zu den „Gleichen Zeiten“ und zu den „Korrespondierenden Zeiten“.  
Die Identifikation der Koordinationsmuster erfolgte für fünf verschiedene 
Betrachtungsebenen. 
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1. Analyse der Referenzmessung I 
Abweichung der 10%-Schritte des normierten Flexionszyklus vom Mittelwert des 
Gesamtzyklus (siehe Abbildung 6-5). 
 
 
Abbildung 6-5 Auswerteschema 2: Die 10%-Phasen der Referenz werden mit dessen 
Vektorenmittelwert X verglichen (rote Pfeile) 
 
 
2. Analyse der Übung I 
Abweichung der 10%-Schritte des normierten Flexionszyklus vom Mittelwert des 
Gesamtzyklus. Diese Analyse erfolgte für die jeweils aus fünf Wiederholungen gebildeten 
Übungsabschnitte (Anfang, 25%, 50%, 75% und Ende, siehe Abbildung 6-6). 
 
Abbildung 6-6 Auswerteschema 3: Die 10%-Phasen der entsprechenden Übung (Anfang, 25%, 50%, 
75% oder Ende) werden mit dessen Vektorenmittelwert X verglichen (blaue Pfeile) 
 
 
3. Vergleich der Übung mit der Referenz 
Dafür wurden die korrespondierenden 10%-Schritte des normierten Flexionszyklus 
zwischen Referenz und Übung miteinander verglichen. Diese Analyse erfolgte für die 
jeweils aus fünf Wiederholungen gebildeten Übungsabschnitte (Anfang, 25%, 50%, 75% 
und Ende, siehe Abbildung 6-7). 
 
Referenz 
10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90%      100% 
  x Mittelwert – Referenz 
Übung 
  x Mittelwert – Übung 
 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90%      100% 
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Abbildung 6-7 Auswerteschema 4: Die 10%-Phasen der Übung (Anfang, 25%, 50%, 75% oder Ende) 
werden mit den entsprechenden 10%-Phasen der Referenz verglichen (grüne Pfeile) 
 
 
4. Analyse der Referenzmessung II 
Abweichung der 10%-Schritte des normierten Flexionszyklus als Differenz jeweils zweier 
aufeinander folgender 10%-Schritte (siehe Abbildung 6-8). 
 
 
Abbildung 6-8 Auswerteschema 5: Vergleich benachbarter Bewegungsabschnitte innerhalb der 
Referenz (rote Pfeile) 
 
 
5. Analyse der Übung II 
Abweichung der 10%-Schritte des normierten Flexionszyklus als Differenz jeweils zweier 
aufeinander folgender 10%-Schritte. Diese Analyse erfolgte für die jeweils aus fünf 









 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80%   90%        100% 
 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80%   90%        100% 
Referenz 
 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90%       100% 
Übung 




Um den Wiederholungseffekt nachweisen zu können, mussten immer die entsprechenden 
Daten der beiden Untersuchungstage miteinander verglichen werden. Aufgrund des 
begrenzten Stichprobenumfanges sowie der entsprechenden Verteilungstests konnte in der 
überwiegenden Mehrzahl der vorliegenden Werte keine Normalverteilung für die 
ermittelten Parameter nachgewiesen werden. Deshalb wurde in der Folge grundsätzlich 
immer der Wilcoxon Test (parameterfreies Testverfahren) verwendet, um Unterschiede 
zwischen den beiden Untersuchungstagen nachzuweisen. Als Signifikanzniveau wurde das 
international übliche Niveau von 5% verwendet. Die Überprüfung der Daten auf ihre 
















Der Medianwert des ersten Versuches lag bei 55,0 (unterer Quartilabstand: 15,0, oberer 
Quartilabstand: 35,5), der des zweiten Versuches bei 70,0 (unterer Quartilabstand: 20,0, 
oberer Quartilabstand: 16,5). Die Steigerung war nicht signifikant (p>0,05). Die komplette 
Wiederholungszahl von 100 erreichten vier Probanden während der ersten Messung und 
drei dieser vier auch am zweiten Messtag (siehe  
Tabelle 7-1). Neun Probanden steigerten im zweiten Durchgang ihre Wiederholungszahl 
im Vergleich zum ersten Tag, zwei Probanden verschlechterten sich und vier Probanden 
erzielten am zweiten Messtag genauso viele Wiederholungen wie während der ersten 
Messung (wobei drei dieser vier Probanden die Maximalanzahl von 100 erreichten und der 
Durchgang an dieser Stelle beendet wurde). 
 
Tabelle 7-1 Wiederholungszahlen 
 
Proband Tag 1 Tag 2 
P01 50 60 
P02 50 86 
P03 37 41 
P04 55 49 
P05 100 100 
P06 33 40 
P07 100 100 
P08 59 61 
P09 100 75 
P10 40 44 
P11 100 100 
P12 81 85 
P13 30 87 
P14 40 51 
P15 70 70 
MW 63,0 69,9 
SD 26,7 22,2 
Median 55,0 70,0 
unterer 
Quartilabstand 15,0 20,0 
oberer 





Die VAS-Werte wurden direkt nach der Untersuchung sowie bis vier Tage danach zum 
gleichen Zeitpunkt erfasst, jeweils für die erste und zweite Messung. Die Median- und 
Quartil-Werte sind in Abbildung 7-1 dargestellt. Direkt nach beiden Untersuchungen kam 
es dabei im Median zu keinem Muskelkater. Drei Probanden hatten nach der ersten 
Messung zu keinem erfassten Zeitpunkt Muskelkater. Diese drei sowie sechs weitere 
Probanden verspürten auch nach der zweiten Messung keinerlei Muskelkater. An allen vier 
Folgetagen der zweiten Messung kam es zu signifikant geringerem Muskelkater im 




Abbildung 7-1 VAS-Werte (Sternchen kennzeichnen Signifikanz); Ordinate zur optischen 




Der Vergleich der Borg-Werte des ersten Tages mit denen des zweiten Tages sowie der 
Vergleich der Herzfrequenzen der ersten und zweiten Messung zeigte keine signifikanten 
Unterschiede (p>0,05). Die Median- und Quartil-Werte der Borg-Werte sind in Abbildung 
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Abbildung 7-3 Herzfrequenzen pro Minute 
 
7.4 Überprüfung der Reliabilität der Messdaten 
 
Die Reliabilitätsprüfung der Messdaten der Referenzmessungen erfolgte statistisch mittels 
Interklassenkoeffizienten (ICC). Die Reliabilität wurde nur für die Referenzmessungen 
berechnet, da für die Werte der eigentlichen Übungen Veränderungen erwartet wurden. 
Verglichen wurden die Frequenz- und Amplitudenwerte der Referenzen, jeweils 
 48 
monopolar und bipolar. Es wurden folgende Werte ermittelt: RMS-monopolar: 0,89; RMS-
bipolar: 0,88; Frequenzen-monopolar: 0,91; Frequenzen-bipolar: 0,85. Somit wurden 
immer mindestens zufriedenstellende Werte für die Reliabilität ermittelt (>0,7), dicht an 
der Grenze zu hoher Reliabilität (>0,9), einmal sogar eine hohe Reliabilität (Frequenzen-
monopolar, Bortz et al. 2000).  
 
7.5 Regionale Auswertung 
 
Die regionale Auswertung des Koordinationsmusters erfolgte anhand der 
Elektrodenstreifen (Spalten 1-4) sowie elektrodenreihenorientiert („Obere Reihe“, 
„Mittlere obere Reihe“, „Mittlere untere Reihe“, „Untere Reihe“). Ein Elektrodenstreifen 
bestand aus jeweils acht Elektroden. Die Mittelwerte aller Probanden der monopolar und 
bipolar berechneten Amplituden- und Frequenzdaten beider Messtage (Anfang, 25%, 50%, 
75%, Ende) wurden mit der Referenzmessung verglichen (Signifikanztest nach Wilcoxon). 
Zudem wurden die Daten beider Tage miteinander verglichen (zu „Gleichen Zeiten“ und 
„Korrespondierenden Zeiten“). 
Die Ergebnisse ergaben mit steigender Übungsdauer erhöhte Amplituden- und verringerte 
Frequenzwerte gegenüber der jeweiligen Referenz, bei beiden Messtagen und beiden 
Zeitschemata. Für den 75%- und Endzyklus war dies bei allen acht Elektrodenstreifen (vier 
Längsspalten und vier Querreihen) bis auf wenige Ausnahmen immer signifikant.  
Der Vergleich beider Messtage miteinander zu den „Gleichen Zeiten“ und zu den 
„Korrespondierenden Zeiten“ ergab nur wenige sich signifikant unterscheidende Werte an 
beiden Tagen. 
Die nachfolgenden Tabelle 7-2 bis Tabelle 7-5 zeigen diese Daten, indem die prozentuale 
Differenz gegenüber der entsprechenden Referenz dargestellt ist. Negative Werte bedeuten 
einen Abfall gegenüber der Referenz (in Prozent) und positive Werte einen Anstieg (in 
Prozent). Sternchen (*) bedeuten eine signifikante Änderung gegenüber der jeweiligen 





Tabelle 7-2 Regionaler Vergleich „Gleiche Zeiten“ Spalten 1-4: bipolar und monopolar berechnete Amplituden- und Frequenzdaten als prozentuale Differenz 
gegenüber der jeweiligen Referenzübung, positive Werte: Anstieg, negative Werte: Abfall 
Tag 1 Tag 2 Tag 1 Tag 2 Tag 1 Tag 2 Tag 1 Tag 2  
Spalte 1 Spalte 2 Spalte 3 Spalte 4 
Anfang -4,4 (1,7/-1,5)* -1,7 (1,6/7,5) -5,0 (1,4/0,4)* -4,9 (3,8/9,5) -5,5 (1,6/3,3)* -4,3 (2,3/10,6)* -4,4 (2,8/0,7)* -3,7 (2,5/7,3)* 
25% 8,6 (6,2/6,5)* 5,4 (4,6/8,7) 9,3 (9,3/10,3) 5,8 (8,6/10,2) 13,1 (12,7/14,6) 4,3 (12,7/5,1) 10,8 (11,6/9,9)* 4,5 (7,8/1,4) 
50% 26,5 (9,8/9,1)* 22,0 (17,6/15,0)* 29,7 (14,9/19,6)* 23,6 (29,2/14,1)* 27,6 (20,7/17,8)* 23,6 (32,5/12,8)* 22,1 (17,0/10,4)* 23,3 (17,4/14,2)* 





Ende 99,4 (19,5/35,0)* 75,9 (46,7/34,5)* 104,5 (43,4/37,4)* 68,4 (93,2/31,8)* 98,2 (31,5/41,0)* 62,0 (102,6/30,9)* 89,1 (20,0/32,3)* 52,8 (70,7/24,3)* 
 
Anfang -4,1 (1,7/5,9)* -2,3 (4,8/5,2) -3,4 (1,0/6,1)* -5,2 (6,3/2,5) -3,8 (1,8/5,7)* -6,0 (7,2/2,2) -4,2 (2,7/4,3)* -4,3 (6,0/3,7) 
25% 5,6 (2,9/8,0) -0,5 (6,2/5,3) 5,1 (7,3/7,6) 2,7 (3,9/6,8) 5,2 (6,5/7,3) 3,6 (2,5/7,2) 6,0 (2,7/8,2) 1,8 (5,0/5,8) 
50% 20,2 (4,0/14,6)* 12,5 (8,3/9,2)* 22,0 (9,0/15,4)* 16,1 (13,9/12,0)* 20,5 (11,4/13,5)* 16,0 (15,3/10,5)* 14,9 (12,9/9,8)* 13,3 (12,8/8,2)* 





Ende 83,5 (22,8/37,7)* 61,2 (10,3/23,6)* 82,4 (35,0/26,1)* 66,0 (14,3/30,6)* 84,4 (18,3/32,1)* 65,3 (15,9/32,1)* 84,2 (9,6/29,6)* 61,4 (14,6/23,9)* 
 
Anfang -0,5 (1,1/0,2) 1,5 (0,3/2,0) -0,2 (1,2/1,0) 0,6 (1,0/1,6) -0,2 (0,8/1,0) 0,3 (1,5/1,4) -0,4 (2,1/0,8) 0,2 (2,0/0,7) 
25% -2,5 (4,5/2,0) -0,6 (4,0/2,2) -1,5 (4,2/1,8) 0,0 (3,4/2,5) -2,3 (3,2/1,3) -1,9 (3,0/1,3) -1,8 (2,9/1,2) -2,5 (3,7/0,9) 
50% -3,6 (2,4/2,3)* -2,2 (3,1/3,7) -2,1 (3,2/3,3) -1,8 (3,8/4,0) -3,3 (3,3/2,4)* -3,6 (4,5/1,9)* -4,3 (4,4/2,7)* -4,7 (2,4/2,0)* 





Ende -10,5 (5,9/8,6)* -6,4 (5,7/6,0)* -8,5 (5,5/4,9)* -4,2 (5,1/5,1) -9,3 (5,0/5,9)* -5,3 (5,9/4,1)* -12,8 (5,8/5,1)* -9,1 (6,8/6,5)* 
 
Anfang 0,7 (3,8/0,5)* 0,2 (2,2/0,3) 1,5 (2,6/1,8)* 0,0 (2,3/0,3) 1,4 (1,6/1,6)* 0,5 (0,9/1,0) 1,4 (2,3/1,8)* 0,2 (1,0/0,6) 
25% -2,3 (2,6/2,6) -0,8 (5,3/1,6) -1,4 (1,7/3,0) -1,0 (4,2/1,3) -2,8 (3,1/1,6) -1,0 (4,8/2,1) -2,4 (2,8/1,6) -1,1 (4,9/1,9) 
50% -6,1 (4,5/2,7)* -3,5 (2,8/4,0)* -5,1 (3,6/1,7)* -3,5 (2,9/3,7)* -6,3 (5,3/1,4)* -4,1 (3,8/5,0)* -7,1 (6,1/3,2)* -5,7 (6,1/4,5)* 





Ende -15,5 (6,1/3,9)* -9,9 (3,5/9,0)* -15,2 (8,1/2,9)* -9,6 (5,2/7,5)* -14,4 (7,3/3,9)* -10,9 (6,9/5,6)* -14,6 (3,9/5,1)* -11,8 (7,4/7,7)* 
 
Fett: signifikanter Unterschied (p<0,05) zwischen Tag 1 und Tag 2 






Tabelle 7-3 Regionaler Vergleich „Gleiche Zeiten“ Obere Reihe-Untere Reihe: bipolar und monopolar berechnete Amplituden- und Frequenzdaten als prozentuale 
Differenz gegenüber der jeweiligen Referenzübung, positive Werte: Anstieg, negative Werte: Abfall 
Tag 1 Tag 2 Tag 1 Tag 2 Tag 1 Tag 2 Tag 1 Tag 2  
Obere Reihe Mittlere obere Reihe Mittlere untere Reihe Untere Reihe 
Anfang -5,7 (2,8/2,7)* -4,8 (2,0/9,1) -5,2 (2,9/0,3)* -2,8 (2,6/11,1) -5,8 (2,7/-2,4)* -3,1 (3,2/8,4) -4,1 (3,3/0,3)* -6,7 (6,9/5,7)* 
25% 13,0 (9,3/14,6)* 1,5 (14,3/8,4) 11,2 (10,0/11,3)* 4,6 (6,9/4,9) 5,6 (13,9/4,6)* 4,8 (11,3/4,3) 11,3 (14,3/10,1)* 4,1 (7,3/5,6) 
50% 20,7 (29,6/14,1)* 14,5 (46,9/6,9)* 26,0 (15,9/17,0)* 24,6 (18,8/14,4)* 31,3 (9,7/17,2)* 27,3 (18,4/18,4)* 28,2 (12,8/13,8)* 20,9 (19,3/13,6)* 





Ende 94,2 (47,3/32,6)* 51,9 (118,4/23,4)* 93,1 (31,6/37,3)* 61,5 (65,7/26,3)* 101,9 (25,2/34,7)* 69,7 (69,7/33,0)* 93,6 (27,0/18,5)* 64,4 (66,0/26,0)* 
 
Anfang -3,8 (4,2/5,6) -3,9 (4,6/3,3) -4,3 (2,8/4,9)* -4,4 (5,2/3,5) -3,9 (2,0/5,5)* -5,2 (6,9/3,0) -3,9 (1,8/4,6)* -1,4 (2,3/6,5) 
25% 1,4 (6,7/4,2) -0,1 (3,6/4,8) 2,9 (8,7/4,9) 3,3 (2,3/8,0) 6,5 (4,3/6,8) 1,1 (6,6/4,4) 7,2 (4,4/9,8) 0,6 (3,9/3,9) 
50% 11,5 (17,0/9,4)* 13,7 (8,8/12,0)* 21,0 (9,0/16,8)* 15,6 (15,0/12,0)* 22,4 (5,9/14,5)* 15,1 (15,5/9,2)* 19,1 (6,6/10,7)* 12,2 (13,3/6,1)* 





Ende 83,8 (21,0/35,8)* 65,8 (11,9/28,5)* 86,2 (20,3/35,0)* 68,1 (17,0/31,7)* 81,3 (27,5/23,5)* 65,8 (12,4/28,5)* 80,0 (19,9/36,8)* 48,3 (27,4/14,1)* 
 
Anfang -0,7 (1,7/1,4) 1,3 (1,7/2,8) -0,1 (1,3/1,3) 0,6 (1,3/1,5) 0,4 (1,1/1,4) 0,3 (1,0/1,1) 0,4 (1,4/1,6) 0,7 (1,9/1,1) 
25% -1,7 (2,2/2,4) -1,6 (4,2/2,0) -2,2 (4,0/1,7) -1,4 (3,4/2,2) -1,2 (2,5/2,2) -1,3 (2,9/2,2) -1,8 (3,0/1,5) 0,6 (1,6/2,1) 
50% -4,3 (4,5/2,4)* -2,0 (1,9/4,3) -2,7 (3,5/4,1)* -2,8 (3,5/3,2) -2,6 (1,8/3,0)* -3,1 (2,8/2,6)* -3,5 (2,7/1,8)* -2,7 (1,3/2,2)* 





Ende -11,0 (4,7/4,2)* -5,4 (6,0/4,8) -7,6 (3,9/9,8)* -6,0 (6,6/4,6) -10,1 (5,9/8,2)* -9,3 (7,8/3,3)* -11,5 (5,3/7,2)* -5,8 (3,8/5,2)* 
 
Anfang 0,0 (3,1/0,7) -0,3 (1,5/1,3) 1,3 (2,2/1,7)* 0,2 (1,1/1,4) 1,6 (3,4/1,4)* 0,2 (2,1/0,4) 1,3 (3,5/1,3)* 1,7 (1,4/1,3)* 
25% -1,8 (2,9/2,2) 0,3 (4,2/4,0) -1,9 (3,3/2,3) -0,3 (4,3/2,0) -2,3 (2,9/1,8) -0,2 (3,2/2,9) -3,3 (1,7/1,7)* -2,1 (5,3/2,3) 
50% -5,8 (6,3/1,7)* -4,3 (6,6/3,3) -6,1 (5,5/1,0)* -4,2 (4,7/4,8) -5,9 (4,3/1,9)* -4,4 (3,6/4,1)* -7,4 (4,0/3,3)* -5,6 (2,9/4,6)* 





Ende -15,1 (7,9/3,8)* -11,2 (5,4/3,5)* -14,4 (8,7/3,4)* -9,0 (4,2/7,2)* -14,8 (6,8/2,7)* -10,4 (6,3/8,0)* -17,4 (4,8/3,0)* -11,0 (6,5/12,7)* 
 
Fett: signifikanter Unterschied (p<0,05) zwischen Tag 1 und Tag 2 




Tabelle 7-4 Regionaler Vergleich „Korrespondierende Zeiten“ Spalten 1-4: bipolar und monopolar berechnete Amplituden- und Frequenzdaten als prozentuale 
Differenz gegenüber der jeweiligen Referenzübung, positive Werte: Anstieg, negative Werte: Abfall 
Tag 1 Tag 2 Tag 1 Tag 2 Tag 1 Tag 2 Tag 1 Tag 2  
Spalte 1 Spalte 2 Spalte 3 Spalte 4 
Anfang -4,4 (1,7/-1,5)* -1,7 (1,6/7,5) -5,0 (1,4/0,4)* -4,9 (3,8/9,5) -5,5 (1,6/3,3)* -4,3 (2,3/10,6)* -4,4 (2,8/0,7)* -3,7 (2,5/7,3)* 
25% 8,6 (6,2/6,5)* 7,6 (4,7/8,9)* 9,3 (9,3/10,3) 9,1 (7,1/12,7) 13,1 (12,7/14,6) 9,9 (7,1/10,7)* 10,8 (11,6/9,9)* 8,3 (4,9/3,9)* 
50% 26,5 (9,8/9,1)* 26,2 (21,4/12,0)* 29,7 (14,9/19,6)* 28,6 (48,4/17,8)* 27,6 (20,7/17,8)* 29,9 (43,4/18,0)* 22,1 (17,0/10,4)* 24,7 (28,0/8,4)* 





Zeiten“ Ende 99,4 (19,5/35,0)* 88,5 (44,7/13,3)* 104,5 (43,4/37,4)* 102,9 (45,6/37,4)* 98,2 (31,5/41,0)* 95,9 (53,8/38,3)* 89,1 (20,0/32,3)* 106,7 (25,3/49,0)* 
 
Anfang -4,1 (1,7/5,9)* -2,3 (4,8/5,2) -3,4 (1,0/6,1)* -5,2 (6,3/2,5) -3,8 (1,8/5,7)* -6,0 (7,2/2,2)* -4,2 (2,7/4,3)* -4,3 (6,0/3,7) 
25% 5,6 (2,9/8,0) 3,2 (4,1/7,3) 5,1 (7,3/7,6) 5,0 (2,1/8,4) 5,2 (6,5/7,3) 4,3 (4,1/7,7) 6,0 (2,7/8,2) 1,9 (6,5/5,4) 
50% 20,2 (4,0/14,6)* 22,9 (9,7/11,8)* 22,0 (9,0/15,4)* 30,3 (11,8/21,6)* 20,5 (11,4/13,5)* 30,0 (10,2/21,3)* 14,9 (12,9/9,8)* 24,8 (9,8/14,1)* 





Zeiten“ Ende 83,5 (22,8/37,7)* 89,4 (16,8/17,9)* 82,4 (35,0/26,1)* 93,9 (25,2/17,7)* 84,4 (18,3/32,1)* 91,7 (19,9/21,7)* 84,2 (9,6/29,6)* 89,4 (11,1/19,0)* 
 
Anfang -0,5 (1,1/0,2) 1,5 (0,3/2,0) -0,2 (1,2/1,0) 0,6 (1,0/1,6) -0,2 (0,8/1,0) 0,3 (1,5/1,4) -0,4 (2,1/0,8) 0,2 (2,0/0,7) 
25% -2,5 (4,5/2,0) -3,2 (1,8/2,2) -1,5 (4,2/1,8) -2,0 (1,5/4,1) -2,3 (3,2/1,3) -4,2 (3,5/1,3)* -1,8 (2,9/1,2) -5,1 (1,5/2,2)* 
50% -3,6 (2,4/2,3)* -3,2 (1,8/2,2) -2,1 (3,2/3,3) -2,0 (1,5/4,1) -3,3 (3,3/2,4)* -4,2 (3,5/1,3)* -4,3 (4,4/2,7)* -5,1 (1,5/2,2)* 





Zeiten“ Ende -10,5 (5,9/8,6)* -10,9 (4,3/5,5)* -8,5 (5,5/4,9)* -10,1 (7,7/3,7)* -9,3 (5,0/5,9)* -8,8 (3,3/4,3)* -12,8 (5,8/5,1)* -13,9 (4,7/3,7)* 
 
Anfang 0,7 (3,8/0,5)* 0,2 (2,2/0,3) 1,5 (2,6/1,8)* 0,0 (2,3/0,3) 1,4 (1,6/1,6)* 0,5 (0,9/1,0) 1,4 (2,3/1,8)* 0,2 (1,0/0,6) 
25% -2,3 (2,6/2,6) -2,1 (1,8/1,2) -1,4 (1,7/3,0) -2,5 (1,6/1,1) -2,8 (3,1/1,6) -2,7 (2,4/1,2) -2,4 (2,8/1,6) -2,9 (2,9/1,2) 
50% -6,1 (4,5/2,7)* -5,7 (2,3/2,0)* -5,1 (3,6/1,7)* -5,5 (3,4/2,4)* -6,3 (5,3/1,4)* -5,8 (3,2/2,3)* -7,1 (6,1/3,2)* -7,3 (4,9/2,0)* 





Zeiten“ Ende -15,5 (6,1/3,9)* -15,1 (7,2/6,3)* -15,2 (8,1/2,9)* -15,1 (7,4/5,6)* -14,4 (7,3/3,9)* -15,0 (7,9/5,5)* -14,6 (3,9/5,1)* -17,8 (10,3/5,0)* 
 
Fett: signifikanter Unterschied (p<0,05) zwischen Tag 1 und Tag 2 




Tabelle 7-5 Regionaler Vergleich „Korrespondierende Zeiten“ Obere Reihe-Untere Reihe: bipolar und monopolar berechnete Amplituden- und Frequenzdaten als 
prozentuale Differenz gegenüber der jeweiligen Referenzübung, positive Werte: Anstieg, negative Werte: Abfall 
Tag 1 Tag 2 Tag 1 Tag 2 Tag 1 Tag 2 Tag 1 Tag 2  
Obere Reihe Mittlere obere Reihe Mittlere untere Reihe Untere Reihe 
Anfang -5,7 (2,8/2,7)* -4,8 (2,0/9,1)* -5,2 (2,9/0,3)* -2,8 (2,6/11,1)* -5,8 (2,7/-2,4)* -3,1 (3,2/8,4)* -4,1 (3,3/0,3)* -6,7 (6,9/5,7)* 
25% 13,0 (9,3/14,6)* 12,3 (5,4/17,3) 11,2 (10,0/11,3)* 9,3 (3,6/7,5)* 5,6 (13,9/4,6)* 9,6 (6,7/5,9)* 11,3 (14,3/10,1)* 8,8 (4,2/7,8) 
50% 20,7 (29,6/14,1)* 20,9 (53,8/10,6)* 26,0 (15,9/17,0)* 25,8 (32,6/12,2)* 31,3 (9,7/17,2)* 30,9 (26,1/14,5)* 28,2 (12,8/13,8)* 29,2 (19,0/14,8)* 





Zeiten“ Ende 94,2 (47,3/32,6)* 94,6 (53,3/41,9)* 93,1 (31,6/37,3)* 104,8 (19,7/43,2)* 101,9 (25,2/34,7)* 102,4 (54,5/34,6)* 93,6 (27,0/18,5)* 100,8 (41,7/27,5)* 
 
Anfang -3,8 (4,2/5,6) -3,9 (4,6/3,3) -4,3 (2,8/4,9)* -4,4 (5,2/3,5) -3,9 (2,0/5,5)* -5,2 (6,9/3,0) -3,9 (1,8/4,6)* -1,4 (2,3/6,5)* 
25% 1,4 (6,7/4,2) 0,8 (6,9/4,7) 2,9 (8,7/4,9) 3,7 (4,1/8,0) 6,5 (4,3/6,8) 4,7 (3,9/7,5) 7,2 (4,4/9,8) 2,8 (7,0/6,0) 
50% 11,5 (17,0/9,4)* 20,4 (17,2/17,0)* 21,0 (9,0/16,8)* 29,0 (12,7/21,5)* 22,4 (5,9/14,5)* 28,8 (9,7/16,8)* 19,1 (6,6/10,7)* 22,4 (13,0/7,3)* 





Zeiten“ Ende 83,8 (21,0/35,8)* 84,7 (26,3/23,7)* 86,2 (20,3/35,0)* 94,6 (20,2/23,9)* 81,3 (27,5/23,5)* 96,7 (16,2/20,8)* 80,0 (19,9/36,8)* 89,7 (19,2/27,1)* 
 
Anfang -0,7 (1,7/1,4) 1,3 (1,7/2,8) -0,1 (1,3/1,3) 0,6 (1,3/1,5) 0,4 (1,1/1,4) 0,3 (1,0/1,1) 0,4 (1,4/1,6) 0,7 (1,9/1,1) 
25% -1,7 (2,2/2,4) -4,7 (2,7/1,4) -2,2 (4,0/1,7) -4,3 (2,1/1,1) -1,2 (2,5/2,2) -4,4 (2,8/1,0) -1,8 (3,0/1,5) -3,6 (2,0/0,8) 
50% -4,3 (4,5/2,4)* -4,7 (2,7/1,4) -2,7 (3,5/4,1)* -4,3 (2,1/1,1) -2,6 (1,8/3,0)* -4,4 (2,8/1,0)* -3,5 (2,7/1,8)* -3,6 (2,0/0,8)* 





Zeiten“ Ende -11,0 (4,7/4,2)* -11,0 (7,9/3,2)* -7,6 (3,9/9,8)* -10,6 (5,1/4,2)* -10,1 (5,9/8,2)* -11,4 (4,3/3,2)* -11,5 (5,3/7,2)* -12,0 (5,8/3,6)* 
 
Anfang 0,0 (3,1/0,7) -0,3 (1,5/1,3) 1,3 (2,2/1,7)* 0,2 (1,1/1,4) 1,6 (3,4/1,4)* 0,2 (2,1/0,4) 1,3 (3,5/1,3)* 1,7 (1,4/1,3)* 
25% -1,8 (2,9/2,2) -2,0 (2,8/1,8) -1,9 (3,3/2,3) -2,3 (2,8/1,2) -2,3 (2,9/1,8) -2,8 (2,9/0,9) -3,3 (1,7/1,7)* -3,7 (1,8/1,5)* 
50% -5,8 (6,3/1,7)* -5,5 (6,3/3,4) -6,1 (5,5/1,0)* -5,3 (3,8/2,7)* -5,9 (4,3/1,9)* -5,1 (2,5/2,9)* -7,4 (4,0/3,3)* -7,6 (2,7/1,9)* 





Zeiten“ Ende -15,1 (7,9/3,8)* -12,7 (6,9/8,5)* -14,4 (8,7/3,4)* -13,1 (7,0/6,0)* -14,8 (6,8/2,7)* -14,8 (6,6/5,6)* -17,4 (4,8/3,0)* -22,1 (12,7/1,7)* 
 
Fett: signifikanter Unterschied (p<0,05) zwischen Tag 1 und Tag 2 
Sternchen: signifikanter Unterschied (p<0,05) zur jeweiligen Referenz 
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7.6 Orientierung des Koordinationsmusters 
 
Die Bestimmung der Unterschiede im Koordinationsmuster beider Tage erfolgte über die 
Berechnung von Korrelationskoeffizienten (Ähnlichkeitsmaße). Es wurden alle 32 
Elektroden gemeinsam betrachtet. Dabei wurden die bipolar und monopolar berechneten 
Amplitudenwerte (RMS) beider Tage, zu den „Gleichen Zeiten“ und den 
„Korrespondierenden Zeiten“, miteinander verglichen. Die Korrelationskoeffizienten 
geben Auskunft über Unterschiede in den muskulären Koordinationsmustern beider 
Untersuchungstage entsprechend der vorgestellten Auswerteschemata. Wenn der 
Korrelationskoeffizient an Tag 1 signifikant kleiner war als an Tag 2 (d1 *< d2) bedeutet 
dies, dass der entsprechende Vektorenwinkel an Tag 1 größer war als der von Tag 2, was 
wiederum bedeutet, dass an Tag 1 größere Abweichungen bzw. Streuungen des 
Koordinationsmusters vorlagen. Unterscheiden sich die Korrelationskoeffizienten an 
beiden Messtagen nicht signifikant (n.s.), bedeutet dies, dass sich das Koordinationsmuster 
nicht unterscheidet. Die folgenden fünf Auswerteschemata sind im Kapitel 6.3 
Datenanalyse im Detail beschrieben. Es werden im Folgenden nur die Tabellen grafisch 
gezeigt, wo es mindestens eine signifikante Änderung im Koordinationsmuster gab (siehe 
Tabelle 7-6 bis Tabelle 7-16). 
 
Die fünf Übungsabschnitte (Anfang, 25%, 50%, 75%, Ende) wurden jeweils in 10%-
Schritte aufgeteilt und diese jeweils mit dem Mittelwert der gesamten exzentrischen 
Bewegung verglichen (siehe Abbildung 6-5, Auswerteschema 2). Es erfolgt demnach in 
diesem Schritt der Vergleich eines jeden gebildeten Bewegungsschrittes mit dem mittleren 
Koordinationsmuster dieses Übungsabschnittes. Dies erfolgte getrennt für jeden 
Untersuchungstag für die Referenz sowie für die jeweiligen Übungsabschnitte (Anfang, 
25%, 50%, 75%, Ende). Die Identifikation geänderter Koordinationsstrategien erfolgte 
durch den Vergleich dieser Werte am Tag 1 mit Tag 2. 
 
1. Analyse der Referenzmessung I 
Der Vergleich der Korrelationskoeffizienten der Referenzen ergab weder bei der 
monopolaren, noch bei der bipolaren Berechnung der Amplitudenwerte signifikante 
Unterschiede. 
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2. Analyse der Übung I 
Die Korrelationskoeffizienten der bipolar berechneten Amplitudenwerte beider Tage 
unterschieden sich während der Übung zu den „Gleichen Zeiten“ zu vier Zeitpunkten 
signifikant (bei 90% des Anfangsübungsabschnitts, 50% und 60% des 50%-
Übungsabschnitts, 90% des 75%- Übungsabschnitts, siehe Tabelle 7-6). 
 
Tabelle 7-6 Ergebnisse Wilcoxon-Test: Vergleich der Korrelationskoeffizienten von Tag 1 mit Tag 2, 
„Gleiche Zeiten“ RMS-bipolar, Übung Winkel zu Mittelwert; Sternchen kennzeichnen Signifikanz 
(p<0,05), n.s. (nicht signifikant), d1 (Tag 1), d2 (Tag 2) 
 Anfang 25% 50% 75% Ende 
10% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
20% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
30% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
40% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
50% n.s. n.s. d1 *> d2 n.s. n.s. 
60% n.s. n.s. d1 *> d2 n.s. n.s. 
70% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
80% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
90% d1 *< d2 n.s. n.s. d1 *< d2 n.s. 
100% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
 
 
Die Korrelationskoeffizienten der bipolar berechneten Amplitudenwerte beider Tage 
unterschieden sich während der Übung zu den „Korrespondierenden Zeiten“ zu vier 
Zeitpunkten signifikant (bei 90% des Anfangsübungsabschnitts, 60% des 50%-
Übungsabschnitts, 90% der 75%-Übungsabschnitts und 70%-des Endübungsabschnitts, 
siehe Tabelle 7-7). 
 
Tabelle 7-7  Ergebnisse Wilcoxon-Test: Vergleich der Korrelationskoeffizienten von Tag 1 mit Tag 2, 
„Korrespondierende Zeiten“ RMS-bipolar, Übung Winkel zu Mittelwert; Sternchen kennzeichnen 
Signifikanz (p<0,05), n.s. (nicht signifikant), d1 (Tag 1), d2 (Tag 2) 
 Anfang 25% 50% 75% Ende 
10% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
20% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
30% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
40% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
50% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
60% n.s. n.s. d1 *> d2 n.s. n.s. 
70% n.s. n.s. n.s. n.s. d1 *< d2 
80% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
90% d1 *< d2 n.s. n.s. d1 *< d2 n.s. 
100% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
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Die Korrelationskoeffizienten der monopolar berechneten Amplitudenwerte beider Tage 
unterschieden sich während der Übung zu den „Gleichen Zeiten“ zu einem Zeitpunkt 
signifikant (bei 60% des 50%-Übungsabschnitts, siehe Tabelle 7-8). 
 
Tabelle 7-8 Ergebnisse Wilcoxon-Test: Vergleich der Korrelationskoeffizienten von Tag 1 mit Tag 2, 
„Gleiche Zeiten“ RMS-monopolar, Übung Winkel zu Mittelwert; Sternchen kennzeichnen Signifikanz 
(p<0,05), n.s. (nicht signifikant), d1 (Tag 1), d2 (Tag 2) 
 Anfang 25% 50% 75% Ende 
10% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
20% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
30% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
40% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
50% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
60% n.s. n.s. d1 *> d2 n.s. n.s. 
70% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
80% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
90% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
100% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
 
 
Die Korrelationskoeffizienten der monopolar berechneten Amplitudenwerte beider Tage 
unterschieden sich während der Übung zu den „Korrespondierenden Zeiten“ zu zwei 
Zeitpunkten signifikant (bei 60% des 50%-Übungsabschnitts und bei 70%-des 
Endübungsabschnitts, siehe Tabelle 7-9). 
 
 
Tabelle 7-9 Ergebnisse Wilcoxon-Test: Vergleich der Korrelationskoeffizienten von Tag 1 mit Tag 2, 
„Korrespondierende Zeiten“ RMS-monopolar, Übung Winkel zu Mittelwert; Sternchen kennzeichnen 
Signifikanz (p<0,05), n.s. (nicht signifikant), d1 (Tag 1), d2 (Tag 2) 
 Anfang 25% 50% 75% Ende 
10% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
20% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
30% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
40% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
50% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
60% n.s. n.s. d1 *> d2 n.s. n.s. 
70% n.s. n.s. n.s. n.s. d1 *< d2 
80% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
90% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 





3. Vergleich der Übung mit der Referenz 
Die 10%-Bewegungsabschnitte der Referenz wurden mit den entsprechenden 10%-
Abschnitten der Übung (Anfang, 25%, 50%, 75%, Ende) verglichen (siehe Abbildung 6-7, 
Auswerteschema 3), also der 10%-Schritt der Referenz mit dem entsprechenden 10%-
Schritt der Übung, der 20%-Schritt der Referenz mit dem 20%-Schritt der Übung, bis hin 
zum 100%-Schritt der Referenz mit dem 100%-Schritt der Übung. Die 
Korrelationskoeffizienten beider Tage wurden wieder zu den „Gleichen Zeiten“ und den 
„Korrespondierenden Zeiten“ miteinander verglichen. 
Die Korrelationskoeffizienten der bipolar berechneten Amplitudenwerte unterscheiden sich 
zu den „Gleichen Zeiten“, beim Vergleich gegen die jeweilige Referenz, zu zwei 
Zeitpunkten signifikant (bei 10% des 25%-Übungsabschnitts und 20% des 
Endübungsabschnitts, siehe Tabelle 7-10). 
 
Tabelle 7-10 Ergebnisse Wilcoxon-Test: Vergleich der Korrelationskoeffizienten von Tag 1 mit Tag 2, 
„Gleiche Zeiten“ RMS-bipolar, Übung Winkel zu Referenz; Sternchen kennzeichnen Signifikanz 
(p<0,05), n.s. (nicht signifikant), d1 (Tag 1), d2 (Tag 2) 
 Anfang 25% 50% 75% Ende 
10% n.s. d1 *< d2 n.s. n.s. n.s. 
20% n.s. n.s. n.s. n.s. d1 *< d2 
30% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
40% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
50% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
60% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
70% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
80% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
90% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
100% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
 
 
Die Korrelationskoeffizienten der bipolar berechneten Amplitudenwerte unterschieden sich 
zu den „Korrespondierenden Zeiten“, beim Vergleich gegen die jeweilige Referenz, zu drei 
Zeitpunkten signifikant (bei 10% des 25%-Übungsabschnitts, 20% des 75%-







Tabelle 7-11 Ergebnisse Wilcoxon-Test: Vergleich der Korrelationskoeffizienten von Tag 1 mit Tag 2, 
„Korrespondierende Zeiten“ RMS-bipolar, Übung Winkel zu Referenz; Sternchen kennzeichnen 
Signifikanz (p<0,05), n.s. (nicht signifikant), d1 (Tag 1), d2 (Tag 2) 
 Anfang 25% 50% 75% Ende 
10% n.s. d1 *< d2 n.s. n.s. n.s. 
20% n.s. n.s. n.s. d1 *< d2 d1 *< d2 
30% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
40% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
50% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
60% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
70% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
80% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
90% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
100% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
 
 
Die Korrelationskoeffizienten der monopolar berechneten Amplitudenwerte unterschieden 
sich zu den „Gleichen Zeiten“, beim Vergleich gegen die jeweilige Referenz, zu zwei 
Zeitpunkten signifikant (bei 10% des 50%-Übungsabschnitts und bei  30% des 
Endübungsabschnitts, siehe Tabelle 7-12). 
 
Tabelle 7-12 Ergebnisse Wilcoxon-Test: Vergleich der Korrelationskoeffizienten von Tag 1 mit Tag 2, 
„Gleiche Zeiten“ RMS-monopolar, Übung Winkel zu Referenz; Sternchen kennzeichnen Signifikanz 
(p<0,05), n.s. (nicht signifikant), d1 (Tag 1), d2 (Tag 2) 
 Anfang 25% 50% 75% Ende 
10% n.s. n.s. d1 *< d2 n.s. n.s. 
20% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
30% n.s. n.s. n.s. n.s. d1 *< d2 
40% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
50% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
60% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
70% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
80% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
90% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
100% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
 
 
Die Korrelationskoeffizienten der monopolar berechneten Amplitudenwerte unterschieden 
sich zu den „Korrespondierenden Zeiten“, beim Vergleich gegen die jeweilige Referenz, 
zu drei Zeitpunkten signifikant (bei 10% des 25%-Übungsabschnitts, 50% des 50%-




Tabelle 7-13 Ergebnisse Wilcoxon-Test: Vergleich der Korrelationskoeffizienten von Tag 1 mit Tag 2, 
„Korrespondierende Zeiten“ RMS-monopolar, Übung Winkel zu Referenz; Sternchen kennzeichnen 
Signifikanz (p<0,05), n.s. (nicht signifikant), d1 (Tag 1), d2 (Tag 2) 
 Anfang 25% 50% 75% Ende 
10% n.s. d1 *< d2 n.s. n.s. n.s. 
20% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
30% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
40% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
50% n.s. n.s. d1 *> d2 d1 *> d2 n.s. 
60% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
70% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
80% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
90% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
100% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
 
 
4. Analyse der Referenzmessung II 
Abweichung der 10%-Schritte des normierten Flexionsszyklus als Differenz jeweils zweier 
aufeinander folgender 10%-Schritte. 
Es gab keine signifikanten Änderungen der Korrelationskoeffizienten der bipolar und 
monopolar berechneten Amplitudenwerte innerhalb der Referenz.  
 
5. Analyse der Übung II 
Abweichung der 10%-Schritte des normierten Flexionszyklus als Differenz jeweils zweier 
aufeinander folgender 10%-Schritte. Diese Analyse erfolgte für die jeweils aus fünf 
Wiederholungen gebildeten Übungsabschnitte (Anfang, 25%, 50%, 75% und Ende). 
Die Korrelationskoeffizienten der bipolar berechneten Amplitudenwerte beider Tage 
unterschieden sich beim Vergleich benachbarter Bewegungsabschnitte, innerhalb der 
Übung zu den „Gleichen Zeiten“, zu zwei Zeitpunkten signifikant (bei 50% des 50%-









Tabelle 7-14 Ergebnisse Wilcoxon-Test: Vergleich der Korrelationskoeffizienten von Tag 1 mit Tag 2, 
„Gleiche Zeiten“ RMS-bipolar, Übung Winkel zu Nachbar; Sternchen kennzeichnen Signifikanz 
(p<0,05), n.s. (nicht signifikant), d1 (Tag 1), d2 (Tag 2) 
 Anfang 25% 50% 75% Ende 
10% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
20% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
30% n.s. n.s. n.s. d1 *> d2 n.s. 
40% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
50% n.s. n.s. d1 *> d2 n.s. n.s. 
60% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
70% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
80% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
90% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
 
 
Die Korrelationskoeffizienten der bipolar berechneten Amplitudenwerte beider Tage 
unterschieden sich beim Vergleich benachbarter Bewegungsabschnitte, innerhalb der 
Übung zu den „Korrespondierenden Zeiten“, zu einem Zeitpunkt signifikant (bei 50% des 
50%-Übungsabschnitts, siehe Tabelle 7-15). 
 
Tabelle 7-15 Ergebnisse Wilcoxon-Test: Vergleich der Korrelationskoeffizienten von Tag 1 mit Tag 2, 
„Korrespondierende Zeiten“ RMS-bipolar, Übung Winkel zu Nachbar; Sternchen kennzeichnen 
Signifikanz (p<0,05), n.s. (nicht signifikant), d1 (Tag 1), d2 (Tag 2) 
 Anfang 25% 50% 75% Ende 
10% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
20% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
30% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
40% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
50% n.s. n.s. d1 *> d2 n.s. n.s. 
60% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
70% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
80% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
90% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
 
 
Es gab ebenfalls keine signifikanten Änderungen der Korrelationskoeffizienten der 
monopolar berechneten Amplitudenwerte innerhalb der Übung zu den „Gleichen Zeiten“. 
 
Die Korrelationskoeffizienten der monopolar berechneten Amplitudenwerte beider Tage 
unterschieden sich beim Vergleich benachbarter Bewegungsabschnitte, innerhalb der 
Übung zu den „Korrespondierenden Zeiten“, zu drei Zeitpunkten signifikant (bei 30% des 
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25%-Übungsabschnitts, 70% des 25%-Übungsabschnitts und 10% des 50%-
Übungsabschnitts, siehe Tabelle 7-16). 
 
Tabelle 7-16 Ergebnisse Wilcoxon-Test: Vergleich der Korrelationskoeffizienten von Tag 1 mit Tag 2, 
„Korrespondierende Zeiten“ RMS-monopolar, Übung Winkel zu Nachbar; Sternchen kennzeichnen 
Signifikanz (p<0,05), n.s. (nicht signifikant), d1 (Tag 1), d2 (Tag 2) 
 Anfang 25% 50% 75% Ende 
10% n.s. n.s. d1 *< d2 n.s. n.s. 
20% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
30% n.s. d1 *> d2 n.s. n.s. n.s. 
40% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
50% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
60% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
70% n.s. d1 *< d2 n.s. n.s. n.s. 
80% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 


























An der vorliegenden Untersuchung nahmen insgesamt 17 Probanden teil. Ein Proband 
verletzte sich wenige Tage nach der ersten Messung, ein weiterer beendete den zweiten 
Versuch vorzeitig aufgrund von Rückenschmerzen. Beide Probanden wurden aus der 
Auswertung herausgenommen, so dass am Ende 15 Probanden beide Messungen 
erfolgreich beendeten. Es handelte sich bei allen Probanden um junge Männer im 
Durchschnittsalter von 26,7 Jahren (± 4,6). Da bei älteren Menschen verstärkte 
Muskelschädigungen und eine verzögerte Regenerationsfähigkeit nach exzentrischen 
Belastungen auftreten, wurde in dieser Untersuchung nur mit jungen Probanden gearbeitet 
(Dedrick und Clarkson 1990, Manfredi et al. 1991, Roth et al. 2000, Toft et al. 2002). Es 
wurden nur Männer ausgewählt, da geschlechtsspezifische Unterschiede in der 
Muskelfaserzusammensetzung und des Muskelquerschnittes bekannt sind. Männer besitzen 
im M. vastus lateralis mehr FT-Fasern und weisen einen größeren Muskelfaserquerschnitt 
auf als Frauen (Miller et al. 1993). Beides hat Einflüsse auf das OEMG. 
Geschlechtsspezifische OEMG-Muster wurden bereits für die Schulter-, Abdominal- und 
Oberschenkelmuskulatur nachgewiesen (Anders et al. 2004, 2007, 2008, 2009). Zudem 
existieren Hinweise auf eine unterschiedliche Antwortreaktion auf exzentrische Übungen 
bei Männern und Frauen. Während der erste, mechanisch bedingte Schaden bei beiden 
Geschlechtern gleich ausgeprägt ist, scheinen Frauen eine verminderte 
Entzündungsantwort aufzuweisen (Stupka et al. 2001). Zudem könnte Östrogen die 
Entzündungsreaktion beeinflussen (Tiidus 2003). Nach exzentrischen Übungen zeigten 
Männer eine höhere CK-Aktivität als Frauen. Dagegen kam es bei Frauen zu größeren 
unmittelbaren Kraftverlusten (Sewright et al. 2008). Das neuromuskuläre 
Aktivierungsmuster im Bereich des. M. quadriceps femoris, speziell des M. rectus femoris, 
ist zudem während isometrischen Kontraktionen deutlichen geschlechtsspezifischen 
Einflüssen unterworfen (Clark et al. 2005). Keiner der Probanden war zum 
Untersuchungszeitpunkt regelmäßig sportlich aktiv, absolvierte Krafttraining oder führte 
exzentrische Oberschenkelbelastungen, wie beispielsweise Kniebeugen, durch, da der 
Trainingszustand die Ergebnisse beeinflussen könnte. Trainierte Probanden zeigen 
verminderte Antwortreaktionen auf exzentrische Belastungen, da ihre Muskeln bereits 
voradaptiert sind (Evans et al. 1986, Raastad et al. 2003, Peake et al. 2005b, Newton et al. 
2008). Der Wiederholungseffekt wäre somit nicht anhand der indirekten Marker für 
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exzentrische Muskelschädigungen, wie z.B. des Muskelkaters, der willkürlichen 
Kontraktionskraft, sowie im EMG, nachweisbar gewesen (Falvo und Bloomer 2006, Falvo 
et al. 2007, 2008). Um diese zusätzlichen Variablen auszuschließen wurden nur junge, 
sportlich nicht aktive Männer untersucht. 
Im Folgenden werden die unter Kapitel 5 aufgestellten Hypothesen analysiert. 
 
8.1 Diskussion zu Hypothese 1 
 
Hypothese 1: Die Probanden schaffen beim zweiten Test mehr Wiederholungen als beim 
Ersten. 
Obwohl es keine signifikante Steigerung der Wiederholungszahlen während der zweiten 
Messung gegenüber der Ersten gab, wurde dennoch ein deutlicher Trend aufgezeigt. Im 
Mittel schafften die Probanden bei der zweiten Messung 6,9 Wiederholungen mehr. 
Deutlicher wird die Steigerung bei der Betrachtung des Medians, welcher im zweiten 
Durchgang um 15,0 Wiederholungen über dem ersten Versuch lag. Die deutlichste 
Steigerung schaffte Proband 13. Dieser steigerte sich innerhalb einer Woche, bei gleicher 
Lastapplikation, um 57 Wiederholungen. Diese Steigerung kann dabei nicht auf 
Trainingsanpassungen zurückgeführt werden, denn jede muskuläre Adaptation auf 
Krafttraining, auch eine Veränderung der Faserzusammensetzung, benötigt Wochen und 
Monate (Morgan und Allen 1999). Warum neun von 15 Probanden während der zweiten 
Messung mehr Wiederholungen schafften als während der ersten kann verschiedene 
Ursachen haben. Es könnte eine bessere neuronale Ansteuerung des Motoneuronenpools 
während des zweiten Durchganges gegeben haben, so dass entweder mehr motorische 
Einheiten rekrutiert wurden oder das Verteilungsmuster innerhalb der Quadrizepsmuskeln 
variierte (Nosaka und Clarkson 1995). Zum Beispiel könnten mehr ermüdungsresistente, 
langsam kontrahierende ST-Fasern während des zweiten Durchganges rekrutiert worden 
sein (Chen 2003). Für die vorliegende Untersuchung wurde dies allerdings im EMG-
Muster nicht bestätigt, wie unter den Diskussionspunkten 8.5 und 8.6 noch zu sehen ist. 
Innerhalb der sieben Tage zwischen den beiden Durchgängen kam es zu 
Muskelreparaturprozessen, welche eine longitudinale Zunahme der Sarkomere beinhalten 
könnte (McHugh und Tetro 2003). Die erste myofibrilläre Zerstörung, bedingt durch die 
erste exzentrische Übung, wäre dabei der Stimulus zur Sarkomerzunahme (Morgan 1990). 
Allerdings gab es auch zwei Probanden, welche im zweiten Durchgang weniger 
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Wiederholungen schafften als beim Ersten (Probanden 04 und 09), wobei zu beachten ist, 
dass Proband 09 beim ersten Test 100 Wiederholungen schaffte. Eine Möglichkeit der 
Steigerung war somit für ihn nicht gegeben. Trotz der gleichen Beanspruchung 
(Diskussionspunkte 8.3 und 8.4) konnten beide Probanden ihre Wiederholungszahl des 
ersten Messtages nicht bestätigen. Gründe hierfür könnten vielfältig sein, so z.B. 
verschlechterte Motivation, privater Stress, schlechter Schlaf oder anderes. Zum anderen 
muss klar sein, dass man mit Menschen arbeitete und diese nicht jeden Tag exakt gleiche 
körperliche Höchstleistungen abrufen können. Bei der geringen Probandenzahl von 15 
Untersuchungsteilnehmern, beeinflussten diese beiden in starkem Maß die Statistik. An 
beiden Messtagen wurde mit der gleichen Last gearbeitet, nämlich dem individuellen 
Körpergewicht jedes einzelnen Probanden, welches direkt vor der ersten Messung 
bestimmt wurde. Im Gegensatz zu den meisten anderen Studien, welche den zu 
applizierenden Widerstand über die Bestimmung der maximal willkürlichen 
Kontraktionskraft (MVC) festlegten (Nosaka und Clarkson 1995, Chen et al. 2003, 
McHugh und Pasiakos 2004, Chen et al. 2007), wurde in dieser Untersuchung mit dem 
eigenen Körpergewicht gearbeitet. Diese Methode ist alltagsnäher als die MVC-Methode, 
denn das eigene Körpergewicht muss bei jedem Schritt gehalten und bewegt werden. 
Zudem ist sie genauer, denn die willkürliche Kontraktionskraft ist ein subjektives Maß, 
wohingegen das eigene Körpergewicht keinen Schwankungen der 
Anstrengungsbereitschaft und Motivationsfähigkeit unterliegt und außerdem leicht 
messbar ist (Anders et al. 2007). Die Wiederholungszahl der vorliegenden Untersuchung 
wurde auf maximal 100 beschränkt. Die komplette Wiederholungszahl von 100 erreichten 
vier Probanden während der ersten Messung und drei dieser vier auch am zweiten Messtag. 
Dabei bewegten sich diese Probanden im obersten individuellen Anstrengungsbereich und 
hätten nicht mehr als fünf bis zehn weitere Wiederholungen geschafft. Dass sie überhaupt 
100 Wiederholungen schafften, kann man auch der Tatsache zuschreiben, dass die Anzahl 
der maximal zu absolvierenden Wiederholungen zahlenmäßig begrenzt war, also ein 
erreichbares Ziel darstellte, was die Motivation erhöhen und das motorische 
Ansteuerungsverhalten variieren kann (St Clair Gibson et al. 2006). 
Trotz eines deutlichen Trends hin zu höheren Wiederholungszahlen während des zweiten 
Durchgangs, konnte dies statistisch nicht belegt werden. Somit muss die Hypothese 1 
verworfen werden.  
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8.2 Diskussion zu Hypothese 2 
 
Hypothese 2: Die Probanden verspüren nach der ersten Messung Muskelkater, nach der 
Zweiten nicht (erfasst über die VAS-Skala). 
Die VAS-Skala ist ein bewährtes Mittel um Schmerzen quantitativ und qualitativ 
abzufragen (Maxwell 1978). Viele Studien benutzten diese Methode, um nach 
exzentrischen Übungen den subjektiv erfahrenen Muskelkater zu bestimmen (Milias et al. 
2005, Chen 2006, Chen und Nosaka 2006, Falvo et al. 2007, Nosaka et al. 2007). Der 
Muskelkater ist einer der besten indirekten Marker zur Identifizierung von 
übungsbedingten Muskelschädigungen (Falvo et al. 2007), obwohl die Stärke des 
Muskelkaters nicht die Stärke der Muskelverletzungen anzeigt (Jones et al. 1989, Chen und 
Nosaka 2006).  
Die VAS-Werte wurden direkt nach der Untersuchung sowie bis vier Tage danach zum 
gleichen Zeitpunkt erfasst. Dies wurde jeweils für die erste und zweite Messung 
durchgeführt. Direkt nach beiden Untersuchungen wurde kein Muskelkater im M. 
quadriceps femoris festgestellt. Dies ist logisch, denn der verzögert einsetzende 
Muskelschmerz (DOMS) ist eine Folge der Entzündungsreaktionen, welche aufgrund der 
mechanisch bedingten Zerstörungen einsetzen (MacIntyre et al. 2001). Der Muskelschmerz 
sollte somit frühestens acht Stunden nach der exzentrischen Belastung zu spüren sein und 
sollte seinen Höhepunkt nach ein bis drei Tagen aufweisen (Gleeson et al. 1995, Böning 
2002). Die höchsten Schmerzwerte wurden in der vorliegenden Untersuchung 48 Stunden 
nach der ersten Übung festgestellt (VAS-Median von 40mm), mit einem graduellen Abfall 
bis zum vierten Nachübungstag. Dies deckt sich mit anderen Untersuchungen (Donnelly et 
al. 1992, Whitehead et al. 2001, Jamurtas et al. 2005, Milias et al. 2005). An allen vier 
Folgetagen der zweiten Messung kam es zu signifikant geringerem Muskelkater im 
Vergleich zur ersten Messung (p<0,05). Während nach der ersten Messung noch 
erhebliche VAS-Werte angegeben wurden (z.B. gab Proband 16 48 Stunden nach der 
ersten Messung den VAS-Spitzenwert aller Probanden von 83mm an), wurde nach der 
zweiten Messung im Median keinerlei Muskelkater erzeugt (Proband 16 hatte 48 Stunden 
nach der zweiten Messung keinen Schmerz). Der Wiederholungseffekt (Nosaka und 
Clarkson 1995, McHugh et al. 1999a) wurde somit eindeutig nachgewiesen. Drei 
Probanden verspürten nach der ersten Messung zu keinem erfassten Zeitpunkt 
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Muskelkater. Diese drei sowie sechs weitere Probanden verspürten nach der zweiten 
Messung keinerlei Muskelkater.  
Warum nach der zweiten Messung signifikant geringere Muskelkaterwerte gemessen 
wurden, könnte zwei Ursachen haben. 1.: Der erste, mechanisch bedingte Muskelschaden 
könnte während des zweiten Durchganges verringert sein, was eine verminderte 
Entzündungsantwort und dementsprechend verringerten Muskelkater zur Folge hätte 
(mechanische Hypothese von McHugh et al. 1999a). Dafür spricht, dass bereits zwei Tage 
nach einer ersten exzentrischen Belastung eine erneute maximale exzentrische Belastung 
möglich ist, ohne dass sich die indirekten Marker für Muskelschädigungen erhöhen, wie es 
von anderen Autoren festgestellt wurde (Nosaka und Clarkson 1995, Nosaka und Newton 
2002). Dies ist ein Beweis für einen reduzierten mechanischen Schaden während der 
Nachfolgedurchgänge. Einschränkend muss jedoch gesagt werden, dass dies von uns nicht 
untersucht wurde. Oder 2.: In anderen Studien wurde eine verringerte Entzündungsreaktion 
diskutiert (Pizza et al. 1996, 2002). Somit ist weiterhin denkbar, dass beide Male die 
histologisch nachweisbaren Schädigungen im Muskel zwar gleich gewesen sein könnten, 
aber trotzdem eine verringerte Entzündungsreaktion nach der zweiten Übung vorgelegen 
haben könnte (zelluläre Hypothese von McHugh et al. 1999a). Solch verringerte 
Entzündungsreaktionen nach einem wiederholten exzentrischen Durchgang wurden in 
anderen Untersuchungen nachgewiesen (Pizza et al. 1996, 2002). Da die 
Entzündungsreaktionen aber selbst als Folge der mechanischen Zerstörungen innerhalb der 
Muskelfaser anzusehen sind (Faulkner et al. 1993), wird die erste der zwei eben genannten 
möglichen Ursachen als Erklärung für die verringerten Muskelkaterwerte nach unserer 
zweiten Messung präferiert.  
McHugh et al. (1999b) zeigten am Beispiel der Ischiokruralmuskulatur, dass flexible, also 
gut dehnbare Muskeln weniger anfällig für Muskelschäden durch exzentrische Belastungen 
waren. Es ist nicht auszuschließen, dass die drei Probanden der vorliegenden 
Untersuchung, welche schon nach der ersten Messung keine Muskelkatersymptome 
zeigten, besonders dehnungsflexible Oberschenkelmuskeln hatten. Da wir keine Tests der 
Dehnungsfähigkeit der Oberschenkelmuskulatur vorgenommen haben, können diese 
Überlegungen für die von uns untersuchten Personen jedoch nicht belegt werden. 
Demgegenüber können Voradaptationen der Oberschenkelmuskulatur nahezu 
ausgeschlossen werden, da alle Probanden zum Untersuchungszeitpunkt nicht sportlich 
aktiv waren.  
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Die Durchführung des Beinpressens mit dem eigenen Körpergewicht war ein adäquater 
Reiz, um Muskelkater bei den von uns untersuchten Personen hervorzurufen. Eine Woche 
später führte die gleiche Belastung zu signifikant geringerem Muskelkater, wobei beachtet 
werden muss, dass für einige Probanden sogar eine höhere Intensität, aufgrund gesteigerter 
Wiederholungszahl vorlag. Der Wiederholungseffekt wurde somit, trotz teilweise höherer 
Intensität während des zweiten Durchganges, erzeugt. Dieses Ergebnis entspricht den 
Erfahrungen anderer Autoren (Clarkson und Tremblay 1988, Chen et al. 2007). 
Entscheidend für den Schutz vor Muskelkater nach einem zweiten exzentrischen 
Durchgang, könnte die Intensität des ersten Durchganges sein (Chen et al. 2007). Die 
Gruppenbetrachtung unserer Untersuchung ergab zu keinem der vier Tage nach dem 
zweiten Durchgang Muskelkater. Dies bedeutet, dass die Intensität unseres ersten 
Durchganges hoch genug war, um den Wiederholungseffekt auszulösen. Im Alltag könnte 
dies große praktische Relevanz haben. Wir bestimmten zwar nicht die MVC vor der 
Übung, arbeiteten aber mit dem eigenen Körpergewicht. Wir begrenzten unseren Versuch 
auf maximal 100 Wiederholungen. Diese erreichten aber nicht alle Probanden. Es sollte 
aber noch erwähnt werden, dass neben dem ebenfalls möglichen Abbruchkriterium 
Schmerz nur maximale Anstrengungswerte als Abbruchkriterium akzeptiert wurden. Dies 
wurde den Probanden vorher mitgeteilt und wurde, nachprüfbar anhand der angegebenen 
Borg-Werte, auch von allen Probanden eingehalten. Dennoch wurde der 
Wiederholungseffekt auch bei einer geringeren Wiederholungszahl ausgelöst.  
In der Literatur gibt es Hinweise darauf, dass der Wiederholungseffekt auch bei geringeren 
Belastungen hervorgerufen werden kann. Chen und Kollegen (Chen et al. 2007) zeigten, 
dass eine Intensität von 40% der MVC ausreichen kann, um Schutz vor Muskelschäden 
durch einen zweiten exzentrischen Durchgang von 100% der MVC zwei Wochen später zu 
erzeugen. Dennoch fanden sie, dass der Wiederholungseffekt bzw. der Schutzmechanismus 
größer ist, je höher die Intensität des ersten exzentrischen Durchganges ist (Chen et al. 
2007). Der Wiederholungseffekt, bzw. der Schutz vor Muskelkater nach einer 
ungewohnten sportlichen Belastung bzw. nach Trainings-(Neu)einstieg, könnte somit 
bereits durch so einfache exzentrische Übungen wie Treppenabwärtsgehen erzeugt werden. 
Die Anpassung der exzentrischen Übungsausführung auf eine Ziellast, in diesem Fall das 
eigene Körpergewicht, erfordert ein komplexes Zusammenspiel von visuellem Feedback 
und motorischer Kontrolle (Mueller et al. 2009). Im Detail unterscheidet sich zwar die 
exzentrische Aufgabe Treppenabwärtsgehen vom Beinpressen, dennoch wird auch hier das 
eigene Körpergewicht bewegt und die Kniestreckermuskulatur arbeitet exzentrisch. 
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Während in der vorliegenden Untersuchung bilateral gearbeitet wurde, steigt man Treppen 
gewöhnlich unilateral. Das Bewegungsausmaß der arbeitenden Beinmuskulatur ist beim 
Treppenabwärtsgehen natürlich geringer als beim Beinpressen. Wie hoch die Intensität auf 
den Einzelmuskel, bedingt durch die Unilateralität ist, sollten weitere Untersuchungen 
feststellen. Eine verbesserte exzentrische Koordination durch exzentrisches Training wurde 
bereits nachgewiesen (Mueller et al. 2009). Somit könnte eine alltägliche Übungsaufgabe 
wie Treppenabwärtsgehen ohne Zusatzlasten eine Woche vor der eigentlichen Übung zum 
Wiederholungseffekt im M. quadriceps femoris führen, die motorische Koordination 
verbessern und Muskelkater vorbeugen. Besonders ältere Menschen, mit erhöhtem 
Sturzrisiko, könnten durch diese leicht durchführbaren exzentrischen Übungen ihr 
Sturzrisiko verringern (Paschalis et al. 2008, Mueller et al. 2009). Die dazu erforderliche 
Wiederholungszahl, bzw. die Stufenanzahl, sollte in weiteren Studien erforscht werden.  
Aufgrund des reduzierten Muskelkaters nach dem zweiten Durchgang wird Hypothese 2 
akzeptiert. Mögliche Erklärungen für den beobachteten Wiederholungseffekt werden bei 
der Betrachtung der Hypothesen 5 und 6 analysiert. 
 
8.3 Diskussion zu Hypothese 3 
 
Innerhalb der Diskussionen zu Hypothese 3 und 4 werden die Änderungen der 
Beanspruchungsparameter Borg-Skala und Herzfrequenz diskutiert. Es wurde untersucht, 
ob sich die Werte beider Parameter während der zweiten Messung von denen der ersten 
Messung unterscheiden. Bevor dies stattfand, wurde geprüft, ob die Borg-Werte und die 
Herzfrequenzen korrelieren. Der Vergleich beider Parameter miteinander erfordert eine 
einheitliche Skalierung (ordinal- oder intervallskaliert). Da diese Frage zumindest für die 
Borg-Werte nicht eindeutig geklärt werden konnte, wurden für beide Skalierungen 
entsprechende Korrelationsberechnungen vorgenommen. Der Spearman-Test 
(ordinalskaliert) ergab an beiden Messtagen eine hohe Korrelation der Borg-Werte mit der 
Herzfrequenz (r≈1 an Tag 1, r≈0,97 an Tag 2), ebenso der intervallskalierte Pearson-Test 
(r≈0,94 an Tag 1 und r≈0,94 an Tag 2). Diese vier Daten ergaben ein hohes 
Bestimmtheitsmaß (r2) von jeweils mindestens 88%. Eine praktische Konsequenz der 
hohen Korrelation der Borg-Werte mit den Herzfrequenzen wäre, dass für zukünftige 
Untersuchungen der unteren Extremitäten, die weniger aufwändige Borg-Skala ausreichen 
könnte, um die Beanspruchung zu bestimmen. Es wurde offensichtlich durch die gewählte 
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Belastungsart (Beinpressen mit eigenem Körpergewicht) eine Situation generiert, die, 
durch die erhebliche Muskelmasse der Beinmuskulatur, tatsächlich als 
Ganzkörperbelastung anzusehen ist (Gallagher et al. 1997). Zudem scheint die Borg-Skala 
besser mit der Sauerstoffaufnahme (VO2) zu korrelieren als die Herzrate mit der VO2 
(Faulkner und Eston 2007). Das Anstrengungsempfinden ist ein besserer Indikator der 
Beanspruchungsintensität als die Herzfrequenz, da die Reaktion der Herzfrequenz auf eine 
definierte Leistung einen stärkeren Streubereich aufweist als die Borg-Skala (Borg 2004). 
Zudem haben andere Autoren herausgefunden, dass die Borg-Skala die maximale 
Arbeitskapazität besser abschätzt als die Herzrate (Faulkner et al. 2007, Faulkner und 
Eston 2007). 
Der Vergleich beider Messtage miteinander (Wilcoxon-Test) ergab keine signifikanten 
Unterschiede (p>0,05), was bedeutet, dass sich das Beanspruchungsempfinden beider 
Messtage nicht voneinander unterschied.  
Im Folgenden werden die beiden Beanspruchungsparameter im Einzelnen diskutiert. 
 
Hypothese 3: Die Probanden empfinden eine subjektiv geringere Beanspruchung (erfasst 
über die Borg-Skala) während der zweiten Messung, verglichen mit der ersten Messung. 
Mit Hilfe der Borg-Skala wurde die subjektiv wahrgenommene Beanspruchung während 
der Untersuchung dokumentiert. Unter Beanspruchung wird die Auswirkung einer 
bestimmten Belastung auf den Körper, in diesem Fall die Muskulatur, verstanden (Thews 
et al. 1999, Anders et al. 2004). Die Borg-Skala stellt eine zuverlässige Methode zur 
Abschätzung des Anstrengungsempfindens dar. Die Skala beruht auf psychophysikalischen 
und psychophysiologischen Prinzipien und Experimenten (Borg 2004, Eston et al. 2006, 
Faulkner et al. 2007, Faulkner und Eston 2007). Nach jeweils zehn Wiederholungen 
schätzte der Proband mittels der Borg-Skala das persönliche Beanspruchungsempfinden 
ein. Der Vergleich der Borg-Werte des ersten Tages mit denen des zweiten Tages zeigte 
keine signifikanten Unterschiede (p>0,05), was bedeutet, dass sich die Probanden während 
beider Messungen gleich stark anstrengten. Obwohl bei der zweiten Messung im 
Durchschnitt 6,9 Wiederholungen mehr erreicht wurden als bei der Ersten, unterschieden 
sich die Median-Borg-Werte nicht signifikant. Die Borg-Werte des ersten Tests lagen bei 
den ersten beiden Abfragen (nach zehn und 20 Wiederholungen) über denen des zweiten 
Tages (Median von 10 zu 9,5 bzw. 13 zu 12,5). Dies könnte sich mit einem 
Gewöhnungseffekt der Probanden erklären lassen. Sie wussten, im Gegensatz zur ersten 
Messung, was sie hinsichtlich der physischen Beanspruchung im Gerät erwartet. Das 
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Unterbewusstsein kalkuliert die antizipierte Dauer einer Übung und versucht den 
Kraftaufwand besser zu dosieren (Eston et al. 2006, Faulkner et al. 2007), um 
möglicherweise mehr Wiederholungen zu schaffen als beim ersten Durchgang. Dieser 
Prozess wird als Zielantizipation bezeichnet wird (Ulmer 1996). Besonders das Wissen 
über ein definiertes Ende einer Übungsbelastung führt zu gestuften Steuerungsprozessen 
der motorischen Ausführung (St Clair Gibson et al. 2006). Motorisches Lernen beinhaltet 
somit nicht nur somatosensorische Kontrollmechanismen, sondern auch metabolische 
Kontrolle (Ulmer 1996). Während der ersten Messung stiegen die Borg-Werte schrittweise 
bis zur 50sten Wiederholung auf den Wert 19 („Sehr, sehr anstrengend“) an. Dies zeigt 
eine stufenweise Erhöhung des subjektiven Beanspruchungsempfindens, was bei 
andauernder Übungsbelastung durch steigende zentrale und/oder periphere 
Ermüdungseffekte verursacht wird (Faulkner und Eston 2007). Das vorliegende 
Untersuchungsprotokoll verursachte hauptsächlich eine periphere Ermüdung der 
Quadrizepsmuskulatur (Baudry et al. 2007). Diese Ermüdungsprozesse waren im EMG-
Muster nachweisbar (siehe Diskussionspunkt 8.5). Ihnen liegt eine unzureichende 
Energiegewinnung und Anhäufung der Milchsäure in der arbeitenden Muskulatur zu 
Grunde. Dies führte zum steigenden Beanspruchungsempfinden und letztendlich zum 
Übungsabbruch der Probanden (Thews et al. 1999). Faulkner und Eston (2007) zeigten in 
ihrer Untersuchung, dass Probanden die auftretenden Belastungsschmerzen in den Beinen 
während hochintensiver Übungen in einem größeren Ausmaß wahrnehmen als die 
Ganzkörperbeanspruchung. Zudem wird in der Literatur ein Borg-Höchstwert von 19 als 
der Wert angegeben, den Menschen noch gerade als Übungsbelastung tolerieren (Faulkner 
und Eston 2007). Dieser Wert wurde auch in der vorliegenden Untersuchung erreicht. Man 
kann daraus auf eine höchste Beanspruchungsintensität schließen. Nach der 60sten 
Wiederholung blieb der Borg-Wert bei 19, fiel für die nächsten beiden Abfragen auf 18, 
um danach wieder auf 19 zu steigen (90ste und 100ste Wiederholung). Diese Schwankung 
liegt in der immer weniger werdenden Probandenanzahl begründet. Sie ist aber für die 
beabsichtigte statistische Aussage unerheblich, da abhängig getestet wurde und somit die 
Schwankungen zwischen den Probanden nicht mit eingehen. Während der zweiten 
Messung stiegen die Borg-Angaben bis nach der 50sten Wiederholung schrittweise auf 18 
an, fielen nach der 60sten Wiederholung auf 17 ab und stiegen bis zur letzten Abfrage nach 
100 Wiederholungen wieder bis auf 19 an. Die Borg-Angaben lagen während beider 
Messungen nahezu gleich und variierten nur einmal um maximal zwei Punkte beim 
Vergleich beider Messungen miteinander (nach der 60sten Wiederholung des ersten 
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Messtages wurde ein Median-Borg-Wert von 19 angegeben und während der zweiten 
Messung ein Wert von 17). Völlig identische Werte wurden an beiden Messtagen nach der 
40sten und ab der 70sten Wiederholung angegeben. Das subjektive 
Beanspruchungsempfinden war somit gerade gegen Ende der Messungen gleich. Dabei 
erreichten alle 15 Probanden an beiden Messtagen mindestens 30 Wiederholungen. Die 
nachfolgenden Abfrageschritte schafften immer weniger Probanden, wobei nur drei 
Probanden an beiden Messtagen 100 Wiederholungen erreichten (siehe Tabelle 8-1).  
 
Tabelle 8-1 Gegenüberstellung der Borg-Werte beider Messtage zu korrespondieren Zeitpunkten; 










Wiederholungen Tag 1 Tag 2 Tag 1 Tag 2 Tag 1 Tag 2 
10 10 10 14 12 07 06 
20 12 11 16 14 09 06 
30 15 11 16 15 12 09 
40 17 12 16 16 13 11 
50 19 15 16 17 14 13 
60 19 16 16 17 16 14 
70 19 17 17 18 16 16 
80 19 18 18 18 16 17 
90 19 19 19 19 16 18 
100 19 19 19 19 17 19 
 
Die Tabelle 8-1 zeigt gut den oben beschriebenen Gewöhnungseffekt der Probanden. Bis 
zur 40sten Wiederholungen gaben alle drei Probanden während der zweiten Messung 
geringere oder gleiche Borg-Werte an, wie während der ersten Messung. Gegen 
Übungsende wurden die Borg-Angaben identisch, wobei hier Proband 11 eine Ausnahme 
darstellt. Dennoch zeigte auch dieser Proband, obwohl für ihn die subjektive 
Beanspruchung ab der 80sten Wiederholung während der zweiten Messung größer war, 
den Wiederholungseffekt.  
Auch wenn die Wiederholungsanzahl eine große Streuweite innerhalb der 
Probandengruppe aufzeigte (von minimal 30 Wiederholungen bis 100 Wiederholungen), 
wurde dennoch auch bei den Probanden, die deutlich unter 100 Wiederholungen schafften, 
eine maximale Beanspruchungsintensität erreicht. Diese größtmögliche individuelle 
Beanspruchung führte zum Wiederholungseffekt nach der zweiten Messung. Es wurde 
kein Muskelkater mehr festgestellt. Somit ist auch mit relativ wenigen, aber 
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hochintensiven Wiederholungen der Schutzeffekt induzierbar. Nosaka und Kollegen  
fanden diesbezüglich heraus, dass schon zwei maximalintensive Wiederholungen 
ausreichen, um den Wiederholungseffekt zu erzeugen (Nosaka et al. 2001a). In der 
Diskussion zu Hypothese 2 wurde bereits auf eine Studie von Chen und Kollegen (Chen et 
al. 2007) hingewiesen. Die Autoren dieser Untersuchung fanden heraus, dass submaximale 
exzentrische Übungen eine Intensität von mindestens 40% der MVC erreichen sollten, um 
den Wiederholungseffekt hervorzurufen. Zusätzlich fanden sie heraus, dass der 
Wiederholungseffekt bzw. der Schutzmechanismus in größerem Ausmaß auftritt, je höher 
die Intensität des ersten exzentrischen Durchganges ist (Chen et al. 2007). 
Eine hohe Intensität, die über die Borg-Skala leicht abrufbar und dokumentierbar ist, 
scheint das entscheidende Kriterium zur Erzeugung des Wiederholungseffektes zu sein. 
Die vorliegende Untersuchung unterstützt diese These. 
Dennoch wurden keine Unterschiede der subjektiven Beanspruchung während beider 
Messungen festgestellt, somit wird Hypothese 3 abgelehnt. 
 
8.4 Diskussion zu Hypothese 4 
 
Hypothese 4: Die Ganzkörperbeanspruchung (EKG-Werte) ist am ersten Messtag höher als 
am Zweiten.  
Die Herzfrequenz ist ein valides Maß für die Quantifizierung des individuellen 
Beanspruchungsniveaus (Borg 2004). In der vorliegenden Untersuchung wurden die 
Herzfrequenzen mit den subjektiven Belastungsempfindungen (Borg-Werte) zum gleichen 
Untersuchungszeitpunkt verglichen. Die Borg-Skala wurde während der 
Übungsdurchführung aller zehn Wiederholungen abgefragt, somit wurde der Zeitpunkt der 
10ten, 20sten, … 100sten. Wiederholung bestimmt und die korrespondierende 
Herzfrequenz zum entsprechenden Zeitpunkt der Wiederholungen ermittelt (als Median 
über zehn Herzschläge). Beide Werte korrelierten während beider Messtage in hohem 
Maße (siehe Vorwort zur Diskussion zu Hypothese 3). 
Der Vergleich der Herzfrequenzen während beider Untersuchungen ergab keine 
signifikante Verringerung der Herzfrequenzen am zweiten Messtag, obwohl ab der 40sten 
Wiederholung geringere Herzfrequenzen während des zweiten Messtages aufgezeichnet 
wurden. Während der ersten Messung stiegen die Herzfrequenzen bei jedem Analyseschritt 
an, von rund 124 Schlägen pro Minute nach zehn Wiederholungen auf rund 171 Schläge 
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pro Minute nach 100 Wiederholungen. Der stufenweise Anstieg der Herzfrequenzen mit 
steigender Intensität bzw. Dauer der physiologischen Beanspruchung liegt im erhöhten 
Sauerstoffbedarf der Muskulatur begründet und zeigte sich auch in anderen 
Untersuchungen (Aminoff et al. 1997, Masumoto et al. 2008). Es lag damit eine hohe 
Beanspruchung vor. Diese lag oberhalb der Dauerleistungsgrenze und führte während der 
Übung zur Abnahme der Energiereserven und zur Erhöhung der Laktatkonzentrationen 
und der Herzfrequenzrate (Thews et al. 1999). Die Herzfrequenzen stiegen während der 
zweiten Messung bis zur 30sten Wiederholung an (von rund 127 Schlägen pro Minute 
nach zehn Wiederholungen auf rund 143 Schläge pro Minute nach 30 Wiederholungen) 
und blieben bis zur 60sten Wiederholung nahezu konstant. Danach stiegen sie wieder auf 
rund 153 Schläge pro Minute an (nach 100 Wiederholungen). Dieses Plateau kann als ein 
steady-state interpretiert werden. Dieser wird in der Folge und zwar am wahrscheinlichsten 
durch die Ausschöpfung der lokalen Energiereserven, womöglich mit hinzukommender 
Übersäuerung, dann wieder verlassen. Bei leichter bis mittlerer Arbeit erreicht der 
Laktatspiegel und die Herzfrequenz rasch einen konstanten Wert, dargestellt durch das 
Herzfrequenz-Plateau in der vorliegenden Untersuchung (Silbernagl und Despopoulos 
1983, Aminoff et al. 1997),. Es gab einen Höchstunterschied von rund 18 Schlägen pro 
Minute während der Spitzenbelastung nach 100 Wiederholungen. Dennoch konnte kein 
statistisch signifikanter Unterschied beim Vergleich der Herzfrequenzen beider Messtage 
miteinander festgestellt werden. Durch den kurzen zeitlichen  Abstand beider Messungen 
zueinander (eine Woche), können systemische Adaptationen für den beobachteten 
Wiederholungseffekt ausgeschlossen werden (Morgan und Allen 1999).  
Hypothese 4 wird somit abgelehnt. 
 
8.5 Diskussion zu Hypothese 5 
 
Der Diskussion zu den Hypothesen 5 und 6 sollte vorangestellt werden, dass es hier um 
den Vergleich der motorischen Ansteuerung beider Messtage geht, also der über das EMG 
identifizierbaren Rekrutierung innerhalb des Motoneuronenpools. Dazu wurde das 
untersuchte Quadrizepsareal aus verschiedenen Blickwinkeln betrachtet. Zum einen über 
eine regionale Kartierung anhand der Querreihen und der Längsspalten (Regionale 
Auswertung) und zum anderen als eine Gesamtbetrachtung des Muskels (richtiger aller 
vier Muskeln) über die kompletten 32 Elektroden. Um den Effekt des cross-talk zu 
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minimieren, wurden die Daten für die regionale Auswertung bipolar berechnet. Dafür 
wurde immer entlang der Elektrodenspalten, also längs über dem untersuchten Muskelareal 
zwischen jeweils zwei benachbarten Elektroden deren Spannungsdifferenz berechnet 
(Elektrodenabstand 2,5cm). Zudem wurde auf eine exakt gleiche Elektrodenplatzierung 
während beider Messungen geachtet (Farina et al. 2002a, 2002b). Auf eine weitere 
räumliche Minimierung wurde verzichtet, da während beider Verschaltungsmodi 
(monopolar und bipolar) nahezu gleiche EMG-Werte ermittelt wurden, was einen cross-
talk mit der gewählten Abtastrate zwar nicht ausschließt, aber die innere Validität der 
Arbeit bestätigt. 
 
Hypothese 5: Es wird eine veränderte Ermüdungscharakteristik während der zweiten 
Messung, verglichen mit der Ersten, erwartet (Bewertung der vier Längsstreifen zu je acht 
Elektroden und der vier Querreihen). Die gemessene Ermüdung sollte während der zweiten 
Messung geringer sein als während der Ersten. 
Die regionale Auswertung des Ermüdungsverhaltens erfolgte anhand der 
Elektrodenstreifen (Spalten 1-4) sowie elektrodenreihenorientiert. Während der 
Auswertung der Elektrodenreihen wurden dabei zwei untereinander liegende Reihen 
zusammengefasst, so dass immer acht Elektroden eine Betrachtungsreihe ergaben („Obere 
Reihe“, „Mittlere obere Reihe“, „Mittlere untere Reihe“, „Untere Reihe“).  
Aufgrund der Rekrutierung zusätzlicher motorischer Einheiten weist die Amplitude des 
EMGs bei Ermüdung eine Zunahme auf. Diese zusätzliche Rekrutierung sowie eine 
verbesserte Synchronisierung der Feuerung der motorischen Einheiten werden nötig, um 
die benötigte Muskelkraft während der Übung aufrechtzuerhalten. Die mediane Frequenz 
des EMGs zeigt dagegen eine Abnahme über die Kontraktionszeit (Doud und Walsh 1995, 
Houtman et al. 2003, Konrad 2005). Die Medianfrequenz ist ein valider Indikator für den 
Grad der lokalen Muskelermüdung und ist abhängig von der Anzahl der rekrutierten FT-
Fasern und der Muskelfaserleitungsgeschwindigkeit (Mathur et al. 2005, Ahmadi et al. 
2007). Wenn Ermüdungsprozesse einsetzen, verschiebt sich die Medianfrequenz hin zu 
niedrigeren Frequenzbereichen (Mathur et al. 2005, Shin et al. 2006). Es verringert sich 
zunächst die Leitungsgeschwindigkeit, da zu Übungsbeginn vor allem kleine, langsam 
kontrahierende (ST-) Fasern rekrutiert werden. Daraufhin kommt es zur Rekrutierung 
größerer und schneller kontrahierender (FT-) Fasern, was eine Erhöhung der 
Faserleitungsgeschwindigkeit zur Folge hat (Houtman et al. 2003). Diese spiegelt sich aber 
nicht oder nur teilweise in der Medianfrequenz wieder, denn mit fortschreitender 
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Übungsdauer kommt es auch in den FT-Fasern zu Ermüdungsprozessen und zur 
Verringerung der Leitungsgeschwindigkeit (Houtman et al. 2003). Die Ergebnisse der 
vorliegenden Untersuchung ergaben an beiden Messtagen mit steigender Übungsdauer sich 
fortschreitend erhöhende Amplituden- und verringerte Frequenzwerte gegenüber der 
jeweiligen Referenz. Diese Daten bestätigen eine einsetzende und sich verstärkende 
Ermüdung mit zunehmender Übungsdauer während beider Messungen und gehen einher 
mit den zuvor beschriebenen Anstiegen der subjektiven (Borg-Skala) und objektiven 
(Herzfrequenz) Beanspruchungsempfindungen der Probanden. Eine lineare Korrelation 
steigender Borgwerte mit gleichzeitigem Frequenzabfall wurde bereits von Hummel und 
Kollegen (Hummel et al. 2005) während ermüdenden isometrischen Übungen 
nachgewiesen.  
Beim Vergleich der monopolar berechneten Amplituden- und Frequenzwerte beider Tage 
miteinander wurden nur geringfügige signifikante Unterschiede gefunden, sowohl während 
der Betrachtung über die „Gleichen Zeiten“, als auch während der „Korrespondierenden 
Zeiten“. Gleiches wurde für die bipolar berechneten Amplituden- und Frequenzwerte 
gefunden. Für jede der vier Längsspalten (Spalte 1-4) und vier Querreihen (Obere Reihe, 
Mittlere obere Reihe, Mittlere untere Reihe, Untere Reihe) wurden jeweils 40 Messwerte 
ermittelt (ein Wert des Anfangs-, 25%-, 50%-, 75%- und Endübungsabschnitts der 
monopolar und bipolar berechneten Amplituden- und Frequenzdaten, jeweils für beide 
Zeitschemata, also 20 Werte für die „Gleichen Zeiten“ und 20 Werte für die 
„Korrespondierenden Zeiten“).  
„Gleiche Zeiten“: Die monopolar berechneten Amplituden- und Frequenzdaten (gegenüber 
der jeweiligen Referenz) beider Messtage unterschieden sich zu keinem Zeitpunkt 
(Anfang, 25%, 50%, 75%, Ende) signifikant. Bipolar berechnet unterschieden sich nur 
zwei Amplitudenwerte (Untere Reihe bei 50% und 75%) und sieben Frequenzwerte (Spalte 
3 Ende, Spalte 4 bei 75% und Ende, Obere Reihe bei 75%, Mittlere obere Reihe bei 75%, 
Untere Reihe bei 25% und Ende) signifikant. Von diesen, sich signifikant 
unterscheidenden Werten, war nur einmal der Wert am zweiten Tag größer als am ersten 
Tag. 
„Korrespondierende Zeiten“: Die monopolar berechneten Amplitudendaten (gegenüber der 
jeweiligen Referenz) unterschieden sich zu drei Zeitpunkten signifikant (Spalte 2 Ende, 
Obere Reihe Ende, Mittlere obere Reihe Ende). Dabei waren alle drei Messwerte an Tag 2 
größer als an Tag 1. Die bipolar berechneten Amplitudenwerte unterschieden sich zu 
einem Zeitpunkt (Untere Reihe 25%-Übungsabschnitt) signifikant. Hier war der Messwert 
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des ersten Messtages größer als der Wert des zweiten Tages. Die monopolar berechneten 
Frequenzdaten beider Messtage unterschieden sich keinem Zeitpunkt signifikant, bipolar 
zu zwei Zeitpunkten (Spalte 4 bei 25%, Mittlere untere Reihe bei 25%), wobei die 
Messwerte des ersten Tages größer waren als die Werte des zweiten Tages. 
Trotz der einzeln nachweisbaren Unterschiede liegen somit nahezu gleiche 
Ermüdungscharakteristika während beider Messtage vor. Unterschiede in der 
Frequenzcharakteristik des neuronalen Ansteuerungsverhaltens konnten mit den von uns 
verwendeten Mess- und Auswerteverfahren nur sporadisch erfasst werden. Die meisten 
Unterschiede gab es noch frequenzbasiert bei der Betrachtung über die „Gleichen Zeiten“. 
Hier änderten sich sieben bipolar berechnete Werte, monopolar keine. Die Änderungen 
liegen damit eher an der Oberfläche der Muskulatur. Auch Ahmadi und Kollegen (Ahmadi 
et al. 2007) fanden in ihrer Untersuchung eher Änderungen der Medianfrequenz als der 
Amplitudenwerte (RMS). Der Wiederholungseffekt, welcher anhand der 
Muskelkatercharakteristik eindeutig nachgewiesen wurde, kann somit nicht allein durch 
eine neuronale Theorie erklärt werden. Die dazu erforderlichen Unterschiede der 
Ermüdungscharakteristik während der beiden exzentrischen Übungen konnten nur in sehr 
begrenztem Umfang nachgewiesen werden. Zu ähnlichen Ergebnissen kommen McHugh 
und Kollegen (McHugh et al. 2001). Auch in ihrer Untersuchung kam es zu keinen 
signifikanten Unterschieden der Medianfrequenz während zweier Durchgänge 
submaximaler exzentrischer Kontraktionen der Kniebeugemuskulatur. Auch unterschied 
sich die Aktivierung der motorischen Einheiten beim Vergleich beider Übungstage 
miteinander nicht. Sie verglichen zudem die exzentrische mit der konzentrischen 
Bewegungsphase und fanden eine 16-27%ig höhere Medianfrequenz und 31-38%ig 
niedrigere EMG-Werte pro Drehmoment je motorischer Einheit während der Exzentrik 
entgegen der Konzentrik. Sie interpretierten dies als Beweis für eine selektive 
Rekrutierung von schnell kontrahierenden motorischen Einheiten (FT-Fasern) während 
exzentrischer Belastungen (McHugh et al. 2001). Dagegen werden nach Houtman und 
Kollegen (Houtman et al. 2003) während isometrischer Belastungen zuerst langsam 
kontrahierende ST-Fasern beansprucht, später dann schneller kontrahierende FT-Fasern. 
So liegt immer eine kombinierte, aber zeitlich versetzte Rekrutierung beider Fasertypen 
vor. Dass sich das Verhältnis während wiederholter exzentrischer Durchgänge verschiebt, 
konnte von McHugh und dessen Kollegen (McHugh et al. 2001) nicht bestätigt werden. 
Andere Autoren (Warren et al. 2000, Ahmadi et al. 2007, Howatson et al. 2007) fanden 
verringerte Werte des Frequenzgehaltes des OEMGs während einer wiederholten 
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exzentrischen Übung. Bei diesen Untersuchungen gab es während eines zweiten 
Durchganges, eine Woche nach der ersten Übung, einen 30%igen Abfall der 
Medianfrequenz im M. tibialis anterior nach 50 maximalen exzentrischen Kontraktionen. 
Die Amplitudenwerte (RMS) änderten sich dagegen nicht (Warren et al. 2000). Howatson 
und Kollegen (Howatson et al. 2007) zeigten einen 10%igen Abfall der Medianfrequenz 
nach 45 maximalen exzentrischen Kontraktionen der Ellbogenflexoren, 14 Tage nach 
einem ersten Durchgang von entweder zehn oder 45 maximalen exzentrischen 
Kontraktionen. Sie folgerten daraus, dass eine niedrige oder hohe Anzahl maximaler 
exzentrischer Kontraktionen Schutz vor neuen Muskelschädigungen durch exzentrische 
Belastungen gleichen oder höheren Volumens hervorrufen. Dies sei bedingt durch eine 
neuronale Adaptation (Howatson et al. 2007). Ahmadi und Kollegen (Ahmadi et al. 2007) 
berichteten von einer Reduktion der Medianfrequenz nach 70 maximalen exzentrischen 
Kontraktionen der Ellbogenflexoren. Auch sie folgerten daraus eine reduzierte 
Rekrutierung der FT-Fasern während des wiederholten Durchganges. Einen 30%igen 
Abfall des integrierten EMGs (IEMG) und einen gleichzeitig 20%igen Abfall der mittleren 
Frequenz während eines zweiten exzentrischen Durchganges, verglichen mit dem ersten 
Durchgang, fand Chen (2003). Er schlussfolgerte, dass dies durch eine neuronale 
Adaptation bedingt ist. Diese verursacht eine Hemmung, die den Muskel vor weiteren 
Schäden während des wiederholten Durchganges schützt. Das Nervensystem lernt somit 
nach dem ersten exzentrischen Durchgang sein Aktivierungsmuster zu ändern und 
rekrutiert während der folgenden Durchgänge weniger FT-Fasern, da diese anfälliger für 
Schäden während exzentrischer Kontraktionen als ST-Fasern sind (Chen 2003). In dieser 
Untersuchung wurde weiterhin festgestellt, dass die mittlere Frequenz und das IEMG 
während isometrischer MVC-Tests unmittelbar vor dem zweiten exzentrischen Durchgang 
nicht verringert waren, was bedeutet, dass alle motorischen Einheiten aktivierbar waren. 
Somit ist der Adaptationsprozess auf exzentrische Übungen eher ein neuronaler 
Schutzmechanismus als die bloße Folge neuromuskulärer Zerstörungen (Chen 2003).  
Wie in der vorliegenden Untersuchung, so arbeiteten die Probanden von Hortobagyi und 
Kollegen (Hortobagyi et al. 1998) mit 100 exzentrischen Quadrizepskontraktionen. Zwei 
Tage nach deren erstem Durchgang verringerten sich die Kraft der Kniestreckermuskulatur 
(-37%) und die EMG-Aktivität (-28%) signifikant. Zusätzlich kam es zu signifikanten 
Anstiegen des Muskelkaters (genauso wie in unserer Untersuchung) und der CK-Aktivität. 
65% der Fasern des M. vastus lateralis zeigten Schäden. Sieben Tage nach dem ersten 
Durchgang kehrten alle Messparameter auf ihre Vorübungswerte zurück. Zwei Tage nach 
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dem zweiten exzentrischen Durchgang (zwei Wochen nach dem Ersten) traten keine 
signifikanten Änderungen der Kraft, der EMG-Aktivität, des Muskelkaters (wie bei uns) 
und der CK-Aktivität auf, aber 23% der Fasern zeigten Schäden. In der vorliegenden 
Untersuchung wurde die zweite Messung bereits eine Woche nach der Ersten durchgeführt. 
Dennoch hatte keiner der Probanden unmittelbar vor der zweiten Messung Schmerzen, was 
einen ähnlichen Regenerationsverlauf wie bei der Untersuchung von Hortobagyi und 
Kollegen (Hortobagyi et al. 1998) vermuten lässt. Deren und unsere Ergebnisse zeigen, 
dass die schnelle Regeneration nach exzentrischen Übungen zumindest teilweise durch 
neuronale Faktoren vermittelt wird und dass diese Wiederherstellung unabhängig von 
Zellzerstörungen auftritt (siehe Abbildung 8-1, Hortobagyi et al. 1998). 
 
 
Abbildung 8-1 Longitudinale Aufnahmen des M. vastus lateralis vor (A), 2 Tage (B) und 7 Tage (C) 
nach einem ersten Durchgang von 100 exzentrischen Wiederholungen, sowie vor (D), 2 Tage (E und F 
für 2 verschiedene Probanden) und 7 Tage (G) nach einem zweiten exzentrischen Durchgang von 100 
exzentrischen Wiederholungen, 2 Wochen nach dem ersten Durchgang; man beachte in Bild B die 
starken myofibrillären Schäden und in Bild C die komplette Wiederherstellung (entnommen und 
verändert aus Hortobagyi et al. 1998) 
 
Falvo und Kollegen (Falvo et al. 2008) konnten keine signifikanten Änderungen der 
Medianfrequenz während eines wiederholten Durchganges von 100 exzentrischen 
Kontraktionen der Brustmuskulatur im EMG nachweisen. Sie untersuchten trainierte 
Probanden und konnten bei diesen den Wiederholungseffekt nicht hervorrufen. In der 
vorliegenden Untersuchung wurde der Wiederholungseffekt anhand des 
Muskelkaterschmerzes bei untrainierten Probanden nachgewiesen, dennoch könnte es sein, 
dass Voradaptationen bei einigen Probanden durch alltägliche Belastungen wie z.B. 
Treppensteigen vorlagen. Diese führten dann zu den geringen Änderungen im EMG-
Muster. 
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Auch wenn die vorliegende Untersuchung kaum signifikante Änderungen des EMG-
Musters während des wiederholten Durchganges offenbarte, kann eine neuronale 
Adaptation nicht völlig ausgeschlossen werden. Eine zelluläre oder mechanische 
Begründung für den Wiederholungseffekt (McHugh et al. 1999a, McHugh 2003) reicht für 
dessen Erklärung nicht aus. Für Adaptationen, die im Muskel selbst auftreten, müsste die 
Proteinbiosynthese aufrechterhalten werden. Aber welche Gene wären das, die ohne 
zusätzliche Stimulation für sechs bis neun Monate exprimiert werden? Für diesen Zeitraum 
konnte der Wiederholungseffekt jedenfalls nachgewiesen worden (Nosaka et al. 2001b). 
Lundholm und Kollegen (Lundholm et al. 1981) bestimmten, ausgehend von der Rate der 
Tyrosinfreisetzung in vitro, die Halbwertszeit von Proteinen der menschlichen 
Skelettmuskeln auf 20 Tage. Wenn dies auch in vivo zutrifft, so ist es unwahrscheinlich, 
dass die Muskelproteine, die nach einem einzigen Übungsdurchgang synthetisiert werden, 
für sechs Monate erhalten bleiben (Nosaka et al. 2001b). Obwohl postuliert wurde, dass 
der auftretende Schutzeffekt nach exzentrischen Übungen ein Resultat der Zuführung 
zusätzlicher Sarkomere in die betreffenden Muskelfasern ist (Morgan 1990, Lynn et al. 
1998), wäre es interessant zu untersuchen, ob die gestiegene Sarkomeranzahl ohne weitere 
Übungsbelastung über ein halbes Jahr erhalten bleibt. Langzeitgedächtnisspeicherungen 
sind verbunden mit neuronalen Änderungen, die mehrere Monate anhalten können (Bailey 
et al. 1996). Somit könnten neuronale Adaptationen für den Wiederholungseffekt 
verantwortlich sein. 
Der Wiederholungseffekt ist somit weder allein auf neuronale, noch auf mechanische, noch 
auf zelluläre Adaptationen zurückzuführen. Vielmehr liegt wahrscheinlich eine 
Kombination aller drei möglichen Hypothesen zur Erklärung des Wiederholungseffektes 
vor.  
Aufgrund der nur geringen Änderungen der Ermüdungscharakteristik während der zweiten 
Messung, verglichen mit der Ersten, muss Hypothese 5 abgelehnt werden. 
 
8.6 Diskussion zu Hypothese 6 
 
Hypothese 6: Die intramuskuläre Koordination unterscheidet sich zwischen Tag eins und 
Tag zwei – am zweiten Tag wird eine stärkere Variabilität des Koordinationsmusters 
erwartet (Bewertung aller 32 Elektroden). 
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Es wurde die Abweichung des Koordinationsmusters während der Flexion mit dem 
Mittelwert über die gesamte Bewegung berechnet. Dies wurde sowohl für die 
Referenzübung, als auch für die analysierten Übungen durchgeführt. Außerdem wurden die 
korrespondierenden Bewegungsabschnitte zwischen der Referenzübung und den einzelnen 
Übungen verglichen. Als letzte Betrachtungsebene für die Beurteilung der 
Koordinationsmuster wurden immer aufeinander folgende Abschnitte der 
Flexionsbewegung miteinander verglichen, wieder getrennt für die Referenzübung und alle 
analysierten Übungen (siehe 6.3 Datenanalyse).  
Die dabei berechneten Korrelationskoeffizienten beider Messtage wurden miteinander 
verglichen. Weiterhin wurden die monopolar ermittelten Amplitudenwerte zusätzlich 
bipolar berechnet. Der Grund für die Koordinationsanalyse auf beiden 
Verschaltungsebenen liegt in der geringeren cross-talk-Anfälligkeit für die bipolare 
Betrachtungsebene. Wenn im Folgenden vom Anfangsübungsabschnitt die Rede ist, meint 
dies, dass es sich um den ersten der fünf repräsentativen Bewegungszyklen für die 
Auswertung handelt. Der 25%-Übungsabschnitt entspricht dem zweiten repräsentativen 
Bewegungszyklus (nach 25% der verfügbaren Wiederholungszahl), der 50%- 
Übungsabschnitt dem dritten Bewegungszyklus, der 75% Übungsabschnitt dem Vierten 
und der Endübungsabschnitt dem Fünften. Diese fünf repräsentativen Bewegungszyklen 
der individuell verfügbaren Wiederholungszahlen jedes Probanden wurden über 10%-
Schritte (10%-100%) einer Flexionsbewegung als Mittelwert der Gesamtgruppe betrachtet.  
 
1. und 4. Analyse der Referenzmessung I und II 
Die Schritte 1 und 4 können zusammengefasst werden. Die Referenzmessungen beider 
Tage wiesen keine Unterschiede hinsichtlich der Abweichung der einzelnen 
Flexionsphasen vom Mittelwert auf. Für die weitere Auswertung ist dies auch unerheblich, 
da es sich bei den Referenzen nur um fünf Wiederholungen vor der eigentlichen Übung 
handelte. Die Reliabilitätsanalyse ergab anhand der Referenzwerte sehr zuverlässige und 
reliable Werte. 
 
2. Analyse der Übung I 
Abweichung der 10%-Schritte des normierten Flexionszyklus vom Mittelwert des 
Gesamtzyklus. Diese Analyse erfolgte für die jeweils aus fünf Wiederholungen gebildeten 
Übungsabschnitte (Anfang, 25%, 50%, 75% und Ende). 
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Die Korrelationskoeffizienten der bipolar berechneten Amplitudenwerte ergaben beim 
Vergleich der beiden Messtage miteinander zu den „Gleichen Zeiten“ vier signifikant 
verschiedene Werte. Dabei waren zwei Korrelationskoeffizienten am Messtag 1 signifikant 
größer als am Messtag 2 (bei 50% und 60% des normierten Flexionszyklus während des 
50%-Übungsabschnitts) und zwei Werte waren am Messtag 2 signifikant größer als am 
ersten Messtag (bei 90% des Anfangs- und 75%-Übungsabschnitts). Die 
Korrelationskoeffizienten der bipolar berechneten Amplitudenwerte unterschieden sich bei 
der Betrachtung zu den „Korrespondierenden Zeiten“ ebenfalls zu vier Zeitpunkten. Dabei 
war ein Korrelationskoeffizient am ersten Messtag signifikant größer als am Zweiten (bei 
60% des normierten Flexionszyklus während des 50%-Übungsabschnitts). Die restlichen 
drei Werte waren am zweiten Messtag signifikant größer als am Ersten (bei 90% des 
Anfangsübungsabschnitts, bei 90% des 75%- und 70%-des Endübungsabschnitts). 
Die Korrelationskoeffizienten der monopolar berechneten Amplitudenwerte ergaben beim 
Vergleich der beiden Messtage miteinander zu den „Gleichen Zeiten“ einen signifikant 
verschiedenen Wert (bei 60% des normierten Flexionszyklus des 50%-Übungsabschnitts 
war der Korrelationskoeffizient am Messtag 1 größer). Die Korrelationskoeffizienten der 
monopolar berechneten Amplitudenwerte unterschieden sich bei der Betrachtung zu den 
„Korrespondierenden Zeiten“ zu zwei Zeitpunkten signifikant. Je einmal war der 
Korrelationskoeffizient am ersten Messtag größer als am Zweiten (bei 60% des 50%-
Übungsabschnitts), bzw. ungekehrt (bei 70%-des Endübungsabschnitts). 
Während dieses Analyseschrittes wurden je zehn 10%-Schritte der fünf repräsentativen 
Übungsabschnitte (Anfang, 25%, 50%, 75% und Ende) jedes Messtages ermittelt und 
miteinander verglichen. Somit ergab dies 50 Korrelationskoeffizienten für die monopolare 
und bipolare Berechnungsweise der Amplitudenwerte, jeweils für die „Gleichen“ und 
„Korrespondierenden Zeiten“. Da sich maximal vier Werte (bipolar) signifikant 
unterschieden, muss man zu dem Schluss kommen, dass es keine systematischen 
Unterschiede des Koordinationsmusters bei der Betrachtung gegen den Mittelwert des 
Gesamtzyklus gab. Monopolar unterschieden sich sogar nur maximal zwei Werte. Falls 
man die geringen Unterschiede als neuronal verschiedenes Ansteuerungsverhalten 
interpretieren möchte, so liegen die Unterschiede eher an der Oberfläche der Muskulatur. 
Betrachtet man die wenigen aufgetretenen Unterschiede im Detail, sieht man, dass die 
Korrelationskoeffizienten am ersten Messtag fünfmal größer waren als am zweiten 
Messtag und sechsmal am zweiten Messtag größer waren als am ersten Messtag. Somit 
 81 
liegt auch hier ein ungleichmäßiges Muster innerhalb der bereits geringen (11 Werte) 
signifikant verschiedenen Korrelationskoeffizienten vor.  
 
3. Vergleich der Übung mit der Referenz 
Dafür wurden die korrespondierenden 10%-Schritte des normierten Flexionszyklus 
zwischen Referenz und Übung miteinander verglichen. Diese Analyse erfolgte für die 
jeweils aus fünf Wiederholungen gebildeten Übungsabschnitte (Anfang, 25%, 50%, 75% 
und Ende). 
Die Korrelationskoeffizienten der bipolar berechneten Amplitudenwerte ergaben zu den 
„Gleichen Zeiten“ (beim Vergleich gegen die jeweilige Referenz) zu zwei Zeitpunkten (bei 
10% des 25%-Übungsabschnitts und 20% des Endübungsabschnitts) und zu den 
„Korrespondierenden Zeiten“ zu drei Zeitpunkten (bei 10% des 25%-Übungsabschnitts, 
20% des 75%-Übungsabschnitts und 20% des Endübungsabschnitts) signifikante 
Unterschiede. Es waren dabei immer die Korrelationskoeffizienten des zweiten Messtages 
größer als die des ersten Messtages. 
Die Korrelationskoeffizienten der monopolar berechneten Amplitudenwerte ergaben zu 
den „Gleichen Zeiten“ (beim Vergleich gegen die jeweilige Referenz) zu zwei Zeitpunkten 
(bei 10% des 50%-Übungsabschnitts und 30% des Endübungsabschnitts) signifikante 
Unterschiede. Bei beiden signifikanten Unterschieden waren die Korrelationskoeffizienten 
des Messtages 2 größer als die des Tages 1. Bei der Betrachtung über die 
„Korrespondierenden Zeiten“ unterschieden sich die Korrelationskoeffizienten der 
monopolar berechneten Amplitudenwerte zu drei Zeitpunkten. Bei 10% des 25%-
Übungsabschnitts war der Korrelationskoeffizient des Messtages 2 größer als der des 
Messtages 1. Bei 50% des 50%-Übungsabschnitts und 50% des 75%-Übungsabschnitts 
waren sie jeweils am Messtag 1 größer als am Messtag 2. 
Gab es beim Vergleich gegen die jeweilige Referenz noch bis zu vier signifikant 
verschiedene Korrelationskoeffizienten der beiden Messtage (siehe Analyse der Übung I), 
unterschieden sich die Korrelationskoeffizienten beim Vergleich der Übung mit der 
Referenz nur noch maximal zu drei Zeitpunkten. Auch innerhalb dieser sehr detaillierten 
Betrachtungsebene unterschied sich damit das Koordinationsmuster beider Messtage nur 
unwesentlich. Auch konnten keine Unterschiede zwischen bipolarer und monopolarer 




5. Analyse der Übung II 
Abweichung der 10%-Schritte des normierten Flexionszyklus als Differenz jeweils zweier 
aufeinander folgender 10%-Schritte. Diese Analyse erfolgte für die jeweils aus fünf 
Wiederholungen gebildeten Übungsabschnitte (Anfang, 25%, 50%, 75% und Ende). 
Die Korrelationskoeffizienten der bipolar berechneten Amplitudenwerte beider Messtage 
unterschieden sich beim Vergleich benachbarter Bewegungsabschnitte zu den „Gleichen 
Zeiten“ zu zwei Zeitpunkten signifikant. Die Korrelationskoeffizienten bei 50% des 
Flexionszyklus während des 50%-Übungsabschnitts und bei 30% des 75%-
Übungsabschnitts waren am ersten Messtag signifikant größer als am zweiten Messtag. 
Der Vergleich der Korrelationskoeffizienten der bipolar berechneten Amplitudenwerte 
beider Messtage miteinander zu den „Korrespondierenden Zeiten“ ergab einen signifikant 
veränderten Korrelationskoeffizient (bei 50% des Flexionszyklus des 50%-
Übungsabschnitts war der Korrelationskoeffizient am Messtag 1 größer als am Messtag 2).  
Es wurden keine signifikanten Änderungen des Koordinationsmusters beim Vergleich der 
Korrelationskoeffizienten der monopolar berechneten Amplitudenwerte zu den „Gleichen 
Zeiten“ ermittelt. Die Korrelationskoeffizienten der monopolar berechneten 
Amplitudenwerte beider Messtage unterschieden sich beim Vergleich benachbarter 
Bewegungsabschnitte zu den „Korrespondierenden Zeiten“ zu drei Zeitpunkten signifikant. 
Der Korrelationskoeffizient des Messtages 1 war bei 30% des 25%-Übungsabschnitts 
signifikant größer als am Messtag 2. Bei 70% des 25%-Übungsabschnitts und 10% des 
50%-Übungsabschnitts waren die Korrelationskoeffizienten am Messtag 2 größer als am 
ersten Tag. 
Die Ergebnisse dieser Betrachtungsebene zeigen, dass sich die Koordinationsmuster beider 
Messtage kaum unterschieden. Monopolar wurde während der Gleichen Zeiten sogar kein 
einziger verschiedener Korrelationskoeffizient ermittelt. Das Muster der Abfolge (10%-
Schritte) unterschied sich damit nicht innerhalb der fünf repräsentativen Übungsabschnitte 
(Anfang, 25%, 50%, 75%, Ende).  
 
Die Betrachtung der exzentrischen Bewegung wurde innerhalb dieses Auswerteschrittes 
sehr detailliert vorgenommen. Die Gesamtübung wurde in fünf repräsentative 
Übungsabschnitte (Anfang, 25%, 50%, 75% und Ende) der verfügbaren Wieder-
holungszahlen zergliedert. Diese Übungsabschnitte wurden über 10%-Schritte einer 
Flexionsbewegung betrachtet, also von nahezu durchgestreckten Beinen (0° Kniewinkel) 
bis zum Endpunkt der exzentrischen Bewegung (90° Kniewinkel). Das dabei auftretende 
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muskuläre Koordinationsmuster beider Messtage wurde anhand beider Zeitschemata 
(„Gleiche Zeiten“ und „Korrespondierende Zeiten“) miteinander verglichen, jeweils 
bipolar und monopolar. Die berechneten Korrelationskoeffizienten unterschieden sich über 
alle Betrachtungsebenen nur minimal. Es wurden kaum Unterschiede beim Vergleich 
gegen den Gesamtzyklus, beim Vergleich der 10%-Schritte beider Tage miteinander, sowie 
beim Vergleich der benachbarten 10%-Schritte miteinander ermittelt. Die wenigen 
Zeitpunkte, welche sich signifikant unterschieden, lagen zerstreut über die 
Untersuchungszeitpunkte verteilt. Es konnte damit keine generelle Aussage, wie etwa, dass 
besonders gegen Ende der Bewegung (75%- und Endübungsabschnitt) gehäuft 
Unterschiede im Koordinationsmuster auftraten, erstellt werden. Zudem zeigten die 
Koordinationsmuster, wenn sie sich signifikant unterschieden, keine einheitliche Tendenz 
hin zu höheren Werten an Messtag 1 oder 2.  
Zu ähnlichen Ergebnissen kommt eine Untersuchung von Ahmadi und Kollegen (Ahmadi 
et al. 2007). Die Autoren dieser Studie zeigten ebenfalls ein uneinheitliches RMS-
Verteilungsmuster während isometrischer Folgekontrollen, bis zu sieben Tagen nach einer 
einmaligen Belastung von 70 maximalen exzentrischen Ellbogenflexionen. Dagegen kam 
es während Folgekontrollen nach 50 maximalen exzentrischen Ellbogenkontraktionen in 
einer Untersuchung von Saxton und Kollegen (Saxton et al. 1995) zum Amplitudenanstieg. 
Diesen Anstieg der Amplitude und der Verlust der Propriozeption in den Tagen nach der 
Übung interpretierten die Autoren als eine Verschlechterung der neuromuskulären 
Funktion, wie z.B. der Schädigung von affarenten Rezeptoren im Muskel aufgrund der 
Muskelschäden durch die exzentrischen Kontraktionen. 
14 Tage nach einer ersten unilateralen exzentrischen Belastung wurde im kontralateralen 
Arm der Wiederholungseffekt nachgewiesen (Howatson und van Someren 2007). Dies 
lässt ein verbessertes Koordinationsmuster vermuten, welches nur durch neuronale 
Adaptationsprozesse plausibel erklärbar erscheint und die neuronale Hypothese zur 
Erklärung des Wiederholungseffektes stützt. Dabei könnten die spinalen und/oder 
kortikalen Verbindungen durch die einmalige unilaterale exzentrische Belastung verbessert 
worden sein, so dass es zu kontralateralen Transfereffekten kam. Connolly und Kollegen 
(Connolly et al. 2002) dagegen konnten keine kontralateralen Adaptationseffekte 
feststellen, was aber in der Übungsauswahl begründet liegen könnte. Sie ließen ihre 
Untersuchungsteilnehmer auf einem Stepper auf- bzw. abwärts Treppen steigen. Durch die 
alltägliche Benutzung der Beinmuskulatur beim Treppensteigen könnten bereits 
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Voradaptationen in der Beinmuskulatur stattgefunden haben, was die 
Untersuchungsergebnisse verfälschte. 
Es wurde entdeckt, dass hochkräftige exzentrische Übungen zu anhaltenden Änderungen 
der neuromuskulären Kontrolle führten (Miles et al. 1997). Hierzu führten zehn 
untrainierte junge Frauen einmalig 50 exzentrische Ellbogenflexionen mit maximaler 
Geschwindigkeit aus. Vor, unmittelbar nach und bis zu fünf Tagen nach dieser Übung 
wurde die EMG-Aktivität der Oberarmmuskulatur aufgezeichnet. Die Autoren fanden, 
dass es zur zeitlichen Verlängerung bis zum Auftreten der Spitzen-EMG-Werte in den 
Tagen nach der Übung kam. Sie interpretierten diese neuromuskulären Änderungen eher 
als periphere Anpassungen und nicht als zentrale (Miles et al. 1997). 
Donnelly und Kollegen (Donnelly et al. 1992) zeigten, dass leichtes exzentrisches 
Training, einen Tag nach einem hochintensiven exzentrischen Training, keinen Einfluss 
auf den Grad des  Wiederholungseffektes nach einem zweiten hochintensiven Training (14 
Tage nach dem Ersten) hatte. Somit ist keine vollständige Regeneration des Muskels nötig 
um Adaptationen hervorzurufen. Dieses Ergebnis stützt die Theorie einer neuronalen 
Anpassung in der nervalen Ansteuerung, denn das Gehirn könnte gelernt haben, selektiv 
um die geschädigten Fasern herum zu rekrutieren oder vermehrt verletzungsresistentere 
ST-Fasern zu aktivieren. 
Exzentrisches Training kann zu deutlichen Verbesserungen der Propriozeption führen und 
das Sturzrisiko bei älteren Menschen verringern (LaStayo et al. 2003a, 2003b, Paschalis et 
al. 2008). Diese Verbesserungen können auf eine zentral gesteuerte Adaptation der 
motorischen Koordination zurückgeführt werden. 
Die Ergebnisse dieses Auswerteabschnittes der vorliegenden Untersuchung zeigen, dass 
sich die Koordinationsmuster während beider Messungen (fast) nicht systematisch 
voneinander unterschieden. Auch wenn die oben beschriebenen Untersuchungen (z.B. 
Donnelly et al. 1992, Saxton et al. 1995, Miles et al. 1997, Howatson und van Someren 
2007) zentrale Adaptationen für möglich halten, konnte der nachgewiesene 
Wiederholungseffekt kaum im Amplitudenmuster (RMS), bei der kumulierten Betrachtung 
aller 32 Elektroden, im Gruppenmittel dargestellt werden.  
Somit muss Hypothese 6 verworfen werden. 
 
Eine Änderung des Koordinationsmusters konnte über die gesamte Probandengruppe nicht 
statistisch belegt werden. Im Einzelfall kann man aber dennoch Unterschiede in der 
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muskulären Aktivierung zwischen beiden Messtagen sehen. Als Einzelfallbetrachtung 
wurden die Probanden 13 und 14 ausgewählt.  
Im Folgenden werden für diese beiden Probanden die individuellen Winkelabweichungen 
des resultierenden Hauptvektors dargestellt (siehe Abbildung 8-2 und Abbildung 8-5). 
Dabei wird Bezug auf die korrespondierenden Bewegungszeitpunkte der 
Referenzmessungen der beiden Untersuchungstage genommen (Auswerteschritt 3. 
Vergleich der Übung mit der Referenz). Diese Abbildungen zeigen den Unterschied des 
normierten Flexionszyklus der Übung (bei Anfang, 25%, 50%, 75% und Ende) von Tag 1 
und Tag 2 („Gleiche Zeiten“ und „Korrespondierende Zeiten“) zur Referenz. 
Zusätzlich lässt sich das Koordinationsmuster des untersuchten Bereichs des M. quadriceps 
femoris quantitativ-topografisch (EMG-Mapping) darstellen (Scholle et al. 1992, 1994). 
Hierzu wurden die monopolar berechneten RMS-Daten der beiden Probanden verwendet. 
Das EMG-Mapping erlaubt die Erstellung von myoelektrischen „Aktivitätskarten” als 
zweidimensionale EMG-Maps, wobei in der hier verwendeten Darstellung helle Bereiche 
die Areale mit der höchsten neuromuskulären Aktivität anzeigen, dunkle dagegen die 
Gebiete der niedrigsten Aktivität (Scholle et al. 1992, 1994). Für die Identifikation der 
Aktivitätsverteilungsmuster wurde jedes einzelne Map zwischen dem vorkommenden 
Minimum und Maximum skaliert. Ein Vergleich von Amplitudenwerten zwischen den 











Proband 13: Winkelabweichungen der resultierenden Hauptvektoren zwischen Referenz und den jeweiligen Übungsabschnitten 
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Anfang 25% 50% 75% Ende
 
Abbildung 8-2 Einzelbeispiel Proband 13: Winkelabweichung gegen Referenz für Tag 1 (oben), Tag 2 „Gleiche Zeiten“ (unten links) und Tag 2 „Korrespondierende 
Zeiten“ (unten rechts) 
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Proband 13: EMG-Maps von Tag 1 und Tag 2 („Gleiche Zeiten“) 
 
 
Abbildung 8-3 Einzelbeispiel Proband 13: EMG-Maps von Tag 1 (links) und Tag 2 „Gleiche Zeiten“ (rechts); ein einzelnes Map zeigt die quantitativ-topografische 
myoelektrische Aktivität des M. quadriceps femoris während der Übung als Aufsicht; linke Ecke oben entspricht Elektrode 1, linke Ecken unten Elektrode 8, rechte 
Ecke oben Elektrode 25 und rechte Ecke unten Elektrode 32 











Proband 13: EMG-Maps von Tag 1 und Tag 2 („Korrespondierende Zeiten“) 
 
 
Abbildung 8-4 Einzelbeispiel Proband 13: EMG-Maps von Tag 1 (links) und Tag 2 „Korrespondierende Zeiten“ (rechts); ein einzelnes Map zeigt die quantitativ-
topografische myoelektrische Aktivität des M. quadriceps femoris während der Übung als Aufsicht; linke Ecke oben entspricht Elektrode 1, linke Ecken unten 






Tag 1, 30 Wdh. Tag 2, 87 Wdh., Korrespondierende Zeiten 




Proband 13 war derjenige, welcher die größte Steigerung der Wiederholungszahlen am 
zweiten Messtag schaffte (Tag 1 30, Tag 2 87 Wiederholungen). Er bekam weder nach der 
ersten noch nach der zweiten Messung Muskelkater. 
Vergleicht man die Winkelabweichungen gegen die entsprechende Referenz des Tages 2 mit 
denen von Tag 1, sieht man deutliche Unterschiede zwischen der Betrachtungsebene der 
„Gleichen“ und der „Korrespondierenden Zeiten“. Während des ersten Messtages lag ein 
nahezu lineares Winkelmuster über alle fünf repräsentativen Übungsabschnitte (Anfang, 25%, 
50%, 75%, Ende) während aller 10%-Schritte des Flexionszyklus vor. Die 
Winkelabweichungen erreichten nie 60°. Ebenso während des zweiten Messtages als 
Betrachtung über die „Gleichen Zeiten“. Hier lag sogar noch eine größere Übereinstimmung 
des Musters über alle Übungsabschnitte vor, besonders ab 50% der relativen Zyklen. Eine 
größere Streuweite der Winkelabweichungen wird deutlich bei der Betrachtung des zweiten 
Messtages über die „Korrespondierenden Zeiten“. Diese größere Streuung ist leicht erklärbar, 
wenn man beachtet, dass hier die 87 Wiederholungen mit 30 Wiederholungen des ersten 
Messtages bzw. der „Gleichen Zeiten“ des zweiten Messtages gegenüberstehen. Bis 60% des 
relativen Flexionszyklus lagen hier erhebliche Musterunterschiede zum ersten Messtag vor. 
Die Winkeländerungen erreichten hier Abweichungen zur Referenz von fast 100° 
(Endübungsabschnitt). Es sind also, obwohl im Gruppenmittel kaum signifikante 
Unterschiede festgestellt wurden, deutliche Musteränderungen für Proband 13 erkennbar. 
Auch die quantitative Gesamtmusterbetrachtung mittels EMG-Mapping lässt Unterschiede im 
Koordinationsmuster zwischen den beiden Übungsdurchgängen erkennen. Während des 
ersten Messtages liegt die Hauptaktivierung bei 10% des normierten Flexionszyklus (nahezu 
Kniestreckung) im M. vastus lateralis. Ab 30% des Flexionszyklus wird der obere Anteil des 
M. rectus femoris immer stärker einbezogen und die Aktivierung des M. vastus lateralis 
verschiebt sich zu seinen proximalen Anteilen. Ab 50% des normierten Flexionszyklus wird 
auch der M. vastus medialis beansprucht und zeigt bei 100% (90° Kniewinkel), besonders 
während des Endübungsabschnitts, seine muskuläre Hauptaktivierung. Betrachtet man das 
Koordinationsmuster des zweiten Messtages über die „Gleichen Zeiten“, sieht man während 
der ersten 10% der Flexionsbewegung ein deutliches Minimum der Aktivierung im Bereich 
des unteren M. rectus femoris (dunkle Bereiche der EMG-Maps) sowie Aktivitätsspitzen im 
M. vastus lateralis. Das Aktivitätsmaximum verlagert sich während der Flexionsbewegung 
dann immer mehr in Richtung M. rectus femoris (besonders im proximalen Bereich) und M. 
vastus medialis, so dass gegen Flexionsende (ab 70%) diese beiden Quadricepsbereiche die 
größte Aktivierung zeigen. Ein ähnliches muskuläres Aktivierungsmuster während des 
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zweiten Messtages ergibt die Betrachtung über die „Korrespondierenden Zeiten“. Auch hier 
liegt zu Flexionsbeginn das Aktivitätsmaximum im M. vastus lateralis. Dieses wandert dann 
zum M. rectus femoris und ab 40% des Flexionszyklus auch zum M. vastus medialis. 
Man kann beim Vergleich der beiden Messtage miteinander Unterschiede im muskulären 
Aktivierungsniveau erkennen. Liegt während des ersten Tages noch eine gröbere Streuung im 
Muster vor, wobei alle drei Muskelköpfe teilweise gleichzeitig aktiviert werden, kommt es 
während des zweiten Messtages bei Proband 13 zu einer punktuelleren Ansteuerung (vom M. 
vastus lateralis, über den M. rectus femoris, zum M. vastus medialis). Diese genauere 
Aktivierung während des wiederholten Durchganges könnte die deutliche Steigerung der 
Wiederholungszahl um 57 Wiederholungen erklären. Während des ersten Durchganges kam 
es durch die gleichzeitige Aktivierung der Muskelköpfe zu schnelleren peripheren 
Ermüdungseffekten im M. quadriceps femoris. Durch die zeitlich versetze Rekrutierung 
während der zweiten Messung konnten die Energiereserven besser verteilt und ausgenutzt 




















Proband 14: Winkelabweichungen der resultierenden Hauptvektoren zwischen Referenz und den jeweiligen Übungsabschnitten 
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Abbildung 8-5 Einzelbeispiel Proband 14: Winkelabweichung gegen Referenz für Tag 1 (oben), Tag 2 „Gleiche Zeiten“ (unten links) und Tag 2 „Korrespondierende 
Zeiten“ (unten rechts) 
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Proband 14: EMG-Maps von Tag 1 und Tag 2 („Gleiche Zeiten“) 
 
 
Abbildung 8-6 Einzelbeispiel Proband 14: EMG-Maps von Tag 1 (links) und Tag 2 „Gleiche Zeiten“ (rechts); ein einzelnes Map zeigt die quantitativ-topografische 
myoelektrische Aktivität des M. quadriceps femoris während der Übung als Aufsicht; linke Ecke oben entspricht Elektrode 1, linke Ecken unten Elektrode 8, rechte 
Ecke oben Elektrode 25 und rechte Ecke unten Elektrode 32 











Proband 14: EMG-Maps von Tag 1 und Tag 2 („Korrespondierende Zeiten“) 
 
 
Abbildung 8-7 Einzelbeispiel Proband 14: EMG-Maps von Tag 1 (links) und Tag 2 „Korrespondierende Zeiten“ (rechts); ein einzelnes Map zeigt die quantitativ-
topografische myoelektrische Aktivität des M. quadriceps femoris während der Übung als Aufsicht; linke Ecke oben entspricht Elektrode 1, linke Ecken unten 
Elektrode 8, rechte Ecke oben Elektrode 25 und rechte Ecke unten Elektrode 32) 










Die detaillierte Einzelbetrachtung von Proband 14 zeigt, dass dieser seine 
Wiederholungszahl um 11 Wiederholungen (Tag 1 40, Tag 2 51 Wiederholungen) steigern 
konnte. Proband 14 verspürte den subjektiv stärksten Muskelkater aller 
Untersuchungsteilnehmer (VAS 83mm, 48 Stunden nach Messung 1). Nach der zweiten 
Messung bekam er keinen Muskelkater, was den Wiederholungseffekt anzeigte. 
Während es beim Vergleich der Winkelabweichungen gegen die entsprechende Referenz 
des Tages 2 mit denen von Tag 1 bei Proband 13 noch erhebliche Unterschiede im 
Koordinationsmuster gab, zeigt Proband 14 ein nahezu identisches Muster während beider 
Messtage. Es liegen nur unwesentliche Winkelabweichungen vor, sowohl für die 
Betrachtungsebene der „Gleichen Zeiten“, als auch über die „Korrespondierenden Zeiten“. 
Lediglich bei 40% der relativen Flexionszyklen gibt es geringe Änderungen, also bei ca. 
35-40° Kniestreckung. Hier zeigt das Muster während des zweiten Messtages ein 
einheitlicheres Bild über alle fünf repräsentativen Übungsabschnitte. 
Dieses übereinstimmende Koordinationsmuster beider Messtage wird mittels der EMG-
Maps bestätigt. Nur im Bereich zwischen 30% bis 50% der Flexionszyklen liegen kleine 
Aktivitätsunterschiede. So wird der M. vastus medialis während des zweiten Messtages 
(„Gleiche“ und „Korrespondierende Zeiten“) stärker beansprucht als während des ersten 
Tages. Insgesamt betrachtet ist die Hauptaktivität während 10% und 20% des 
Flexionszyklus (nahezu durchgestreckte Beine bzw. beginnende Kniebeugung) im M. 
vastus lateralis und im M. vastus medialis. Mit fortschreitender Beugung wird der 
proximale Anteil des M. rectus femoris immer stärker einbezogen und zeigt ab ca. 40% des 
Flexionszyklus die muskuläre Hauptaktivität. Anders und Kollegen (Anders et al. 2008) 
zeigten, dass das Aktivitätsmaximum während isokinetischer konzentrischer Kontraktionen 
des M. quadriceps femoris bei Frauen vor allem über dem M. vastus medialis und dem M. 
rectus femoris lokalisiert war, bei den Männern war das Aktivitätsmaximum immer über 
dem M. vastus medialis nachweisbar. Mit zunehmender Streckung wanderte das 
Aktivitätsmaximum bei Frauen nach distal, bei Männern kamen relevante Aktivitäten des 
M. rectus femoris hinzu (Anders et al. 2008). Diese Aktivierung des M. rectus femoris bei 
Männern bestätigt die vorliegende Untersuchung, wobei dieser die Hauptaktivität zeigte 
und nicht der M. vastus medialis. 
 
Die Einzelfallbetrachtung der Probanden 13 und 14 zeigte zwei völlig verschiedene 
neuromuskuläre Adaptationen auf die erste exzentrische Belastung. Kam es bei Proband 13 
während des zweiten exzentrischen Durchgangs zu einer starken Veränderung des 
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Koordinationsmusters, veränderte sich das Koordnationsmuster bei Proband 14 nur 
unwesentlich. Die veränderte Ansteuerung befähigte Proband 13 wahrscheinlich zu der 
enormen Steigerung seiner Wiederholungszahlen gegenüber der ersten Messung. Proband 
14 dagegen bekam nach der ersten Messung den stärksten Muskelkater aller Probanden, 
aber nach der zweiten Messung verspürte er keine Schmerzen, was eine verringerte oder 
vielleicht sogar gar keine Entzündungsreaktion (zweiter Schaden) nach dem zweiten Test 
vermuten lässt. Beide Probanden reagierten somit völlig unterschiedlich auf die gleiche 
subjektive Belastung (Beinpressen mit eigenem Körpergewicht). Während der eine 
(Proband 13) sein neuronales Ansteuerungsmuster anpasste, änderte sich dieses bei dem 
anderen Teilnehmer (Proband 14) kaum. Allerdings könnte Proband 14 eine mildere 
Entzündungsreaktion gezeigt haben, angezeigt durch den nicht mehr entstandenen 
Muskelkater. Da aber keine Untersuchungen diesbezüglich von uns stattfanden, bleibt eine 
vermutete verminderte Entzündungsreaktion Spekulation. Dennoch sind die Adaptationen 
auf exzentrische Belastungen als individuell verschieden einzuordnen. Aus diesem Grund 
zeigte die statistische Auswertung der vorliegenden Untersuchung im Gruppenmittel auch 
keine durchgehend systematischen Tendenzen. Wenn jeder Proband individuell auf 
ungewohnte exzentrische Übungen reagiert, kann keine der drei möglichen Hypothesen zur 
Erklärung des Wiederholungseffektes (neuronal, mechanisch, zellulär) allein die 
Gesamterscheinung erklären. Vielmehr tragen alle drei Antwortmechanismen gemeinsam 
zum Wiederholungseffekt bei, wobei die Gewichtung der Komponenten individuell 
variiert. 
 
8.7 Generelle Fehlerbetrachtung 
 
Der Aufbau und die Methodik der vorliegenden Untersuchung kann an einigen Stellen 
hinterfragt werden. Diese Kritikpunkte werden im Folgenden diskutiert.  
Die Probandenrekrutierung erwies sich als relativ aufwändig, denn es war schwierig 
Personen zu finden, welche tatsächlich keinen Sport betrieben bzw. sportlich nicht in 
irgendeiner Weise aktiv waren. Aus diesem Grund wurden nur Probanden in die 
Untersuchung einbezogen, die keine exzentrischen sportlichen Belastungen absolvierten 
(z.B. Fitnesstraining oder Laufsport). Da der exzentrische Sport als Ausschlusskriterium 
galt, ist nicht auszuschließen, dass sich unter den Probanden nicht doch auch Personen 
befanden, die durch Alltagsbelastungen, wie z.B. tägliches intensives 
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Treppenabwärtsgehen, bereits voradaptierte Oberschenkelmuskeln besaßen. Anhand des 
Wiederholungseffektes, welcher durch den Muskelkaterschmerz nach der ersten 
Untersuchung und dem signifikant geringeren Schmerz nach der zweiten Untersuchung 
eindeutig nachgewiesen wurde, kann allerdings das Argument der Voradaptation im 
Gruppenmittel widerlegt werden. 
Die Bewegungsreichweite während des Beinpressens wurde über ein Goniometer am Knie 
vorgegeben, genauso wie die Übungsgeschwindigkeit, welche per Metronom gleichmäßig 
erfolgen sollte. Zusätzlich wurden während der Übungen verbal 
Bewegungsausführungshinweise vom Untersuchungsleiter gegeben. Während die 
Bewegungsreichweite von allen Probanden relativ gut eingehalten wurde, gab es teilweise 
individuelle Abweichungen von der vorgegebenen Bewegungsgeschwindigkeit. Mehrere 
Probanden waren trotz der Instruktionen durch den Versuchsleiter zu schnell. Dies liegt an 
der vermutlich ungenügenden Rhythmisierungsfähigkeit der untrainierten Probanden sowie 
an den einsetzenden Ermüdungseffekten während der Übungen.  
Die auftretenden Abweichungen vom vorgegebenen Bewegungsrhythmus traten vor allem 
während der konzentrischen Phase auf, da dabei die Massenträgheit der applizierten 
Gesamtlast überwunden werden musste und somit zumindest zeitweise die Belastung 
höher als vorgegeben war. Insofern muss die Konstruktion der verwendeten Beinpresse, 
bei der das Gewicht auf einem Schrägschlitten direkt und ohne Untersetzung bewegt 
wurde, als systematischer Einflussfaktor gewertet werden. Es kann angenommen werden, 
dass bei Verwendung eines anderen Modells, nämlich einem, bei dem die zu bewegende 
Last über Flaschenzüge bewegt wird, somit deren Geschwindigkeit vermindert und damit 
das hier zu beobachtende Trägheitsmoment geringer wäre, die beobachteten 
Abweichungen vom vorgegebenen Takt geringer ausgefallen wären. Der Effekt einer 
schnelleren Übungsausführung führt neben der zeitweise erhöhten Last aber auch zu dem 
eigentlich dafür motivierenden Effekt, nämlich dass dadurch die Anspannungszeit 
verringert wird. Bei der Wahl der applizierten Last kann auch bei geringerer 
Bewegungsgeschwindigkeit davon ausgegangen werden, dass zumindest während der 
konzentrischen Bewegungsphase durch den aufgebauten Gewebedruck keine 
Durchblutung der Oberschenkelmuskulatur mehr erfolgen konnte. Insofern führte also die 
Verkürzung der Anspannungszeit zu einer Verminderung der übungsbedingten 
Durchblutungsverminderung. Die exzentrische Bewegungsphase war bei unserer 
Übungsausführung weniger stark von Abweichungen im Zeittakt betroffen. 
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Alle Probanden gingen an ihre individuelle Leistungsgrenze, was die Ergebnisse der Borg-
Skala-Auswertungen bestätigte. Die Bewegungsgeschwindigkeit scheint somit die 
Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung nicht zu beeinflussen. 
Die im Test zu erreichende Wiederholungszahl von 100 Wiederholungen mit eigenem 
Körpergewicht wurde von uns in einem Vorversuch mit einer weiblichen Probandin 
ermittelt. Diese schaffte bei einer Lastapplikation von 1,5fachem Körpergewicht 46 
Wiederholungen. Aus diesem Grund wurde die zu bewegende Last auf das einfache 
Körpergewicht reduziert und 100 Wiederholungen als Zielvorgabe für die männlichen 
Probanden festgelegt. Da lediglich vier Probanden die volle Wiederholungszahl erreichten, 
kann das von uns angewendete Testverfahren als intensiv sowie als adäquat zur Erzeugung 
von Muskelkater eingeschätzt werden. Die im Anschluss an die Messungen ermittelten 
Muskelkaterwerte bestätigen dies, genauso wie die Borg-Werte, welche eine hochintensive 
Beanspruchung anzeigten. 
Ergebnisse von Messungen sind immer abhängig von der verwendeten Technik sowie der 
Messverfahren. Die in der vorliegenden Untersuchung verwendeten Elektroden befanden 
sich im Abstand von 2,5cm voneinander, was ein international gebräuchlicher 
Elektrodenabstand ist. Eine engere Elektrodenplatzierung könnte die räumliche Auflösung 
im untersuchten Gebiet erhöhen. Andere Untersuchungen konnten bereits mit einer 
weniger hohen Auflösung deutliche Unterschiede im Aktivierungsverhalten des M. 
quadriceps femoris nachweisen (Wank et al. 2000, Schumann et al. 2002). Insofern kann 
der verwendete Elektrodenabstand bzw. die räumliche Abtastdichte als für die 
Oberschenkelmuskulatur adäquat angesehen werden. Eventuell auftretende cross-talk-
Effekte sind insbesondere für den primär verwendeten monopolaren Verschaltungsmodus 
nie auszuschließen. Die räumliche Filterung der Signale kann cross-talk zwar minimieren, 
jedoch nie völlig beseitigen. Eine höhere räumliche Abtastung durch enger platzierte 
Elektroden ist grundsätzlich möglich (Farina et al. 2004), dies wäre aber praktisch in der 
vorliegenden Untersuchung zu aufwändig, da die verwendeten Streifenelektroden den 
Abstand bereits vorgaben. Über einzeln aufklebbare Elektroden könnte zwar der 
Interelektrodenabstand reduziert werden, würde aber eine wiederholte Durchführung der 
Messung in anderer Hinsicht erschweren, da die exakte Platzierung der einzelnen 
Elektroden (32 in der vorliegenden Untersuchung) an jeder Stelle markiert werden müsste, 
um deren Position exakt zu reproduzieren. Abweichende Elektrodenpositionen könnten mit 
dieser Technik kaum verhindert werden. Eine exakte Elektrodenplatzierung ist aber als 
Grundvoraussetzung für reliable Ergebnisse bei wiederholten Messungen anzusehen 
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(Viitasalo und Komi 1975, De Nooij et al. 2009). Insofern stellt die angewandte 
Verfahrensweise, bei der zum einen Orientierungslinien bereits vor der ersten 
Untersuchung angebracht wurden, welche von den Probanden während der einwöchigen 
Pause immer wieder aufgefrischt wurden, in Kombination mit den verwendeten 
Streifenelektroden, ein Optimum für reliable Messergebnisse dar.  
Die Reliabilität der Messdaten wurde zudem statistisch überprüft. Hierzu wurden die Daten 
der Referenzmessungen beider Untersuchungstage mittels Interklassenkoeffizienten (ICC) 
miteinander verglichen, um zu prüfen, ob gleiche Ausgangsbedingungen vor den 
eigentlichen Messungen vorlagen. Diese Überprüfung wurde elektrodenweise 
vorgenommen, so dass zusätzlich die Elektrodenplatzierung getestet werden konnte. 
Verglichen wurden die Frequenz- und Amplitudenwerte der Referenzen, jeweils 
monopolar und bipolar. Die errechneten Interklassenkoeffizienten wurden hierfür Fisher-
Z-transformiert, gemittelt und dann wieder rücktransformiert um die tatsächlichen ICCs zu 
erhalten. Es wurden folgende Werte ermittelt: RMS-monopolar: 0,89; RMS-bipolar: 0,88; 
Frequenzen-monopolar: 0,91; Frequenzen-bipolar: 0,85. Somit wurden immer mindestens 
zufriedenstellende Werte für die Reliabilität ermittelt (>0,7) dicht an der Grenze zu hoher 
Reliabilität (>0,9), einmal sogar eine hohe Reliabilität (Frequenzen-monopolar, Bortz et al. 
2000). Zusammenfassend bedeutet dies, dass sehr zuverlässige Werte in Bezug auf die 
Ausgangssituation vor den eigentlichen Messungen vorlagen und dass die 
Elektrodenplatzierung während der beiden Messungen als vergleichbar angesehen werden 
kann. 
Die vorliegende Untersuchung maß das EMG-Muster nur am rechten Oberschenkel, so 
dass über eventuelle Seitigkeitsunterschiede keine Aussagen getroffen werden können. 
Dennoch wären Folgeuntersuchungen zur Messung etwaiger Unterschiede der 
neuromuskulären Ansteuerung zwischen linkem und rechtem Bein in dem von uns 
gewählten Untersuchungsdesign interessant, da durchaus unterschiedliche 
Ermüdungsresistenzen für die dominante und nicht dominante Seite bereits nachgewiesen 
werden konnten (Farina et al. 2003). Dabei wies die dominante Seite eine geringere 
Ermüdbarkeit als die nicht dominante Seite auf. Der Effekt der Seitendominanz muss 
jedoch für die Beinmuskeln als weniger prominent im Vergleich zur oberen Extremität 




8.8 Weitere Diskussion 
 
Während exzentrischer Kontraktionen sind die willkürliche Aktivierung und die EMG-
Aktivität im Vergleich zu isometrischen und konzentrischen Kontraktionen geringer 
(Babault et al. 2001). Andererseits ist das Gehirnareal, welches für die 
Ausführungskontrolle zuständig ist, für exzentrische Übungen größer als für die anderen 
beiden Kontraktionsformen (Fang et al. 2004). Auch wenn in der vorliegenden 
Untersuchung keine deutlichen Unterschiede im Ermüdungs- und Koordinationsmuster 
festgestellt werden konnten, kann eine neuronale Adaptation nicht ausgeschlossen werden. 
Im Einzefallbeispiel wurde eine solche neuronale Adaptation bestätigt. Andere Autoren 
konnten im Gruppenmittel eine verringerte Median- oder mittlere Frequenz während eines 
wiederholten exzentrischen Durchganges zeigen (Warren et al. 2000, Chen 2003, 
Howatson et al. 2007).  
Wiederholte exzentrische Durchgänge nach zwei und vier Tagen verschlimmern die 
Muskelschäden nicht. Es kommt zu keinen zusätzlichen Schäden, obwohl der Muskel noch 
nicht wieder vollständig regeneriert ist (Nosaka und Clarkson 1995, Nosaka und Newton 
2002), was einen Hinweis für eine neuronal veränderte Rekrutierungscharakteristik 
während der wiederholten exzentrischen Durchgänge darstellt. Zudem wiesen Clarkson 
und Tremblay (1988) den Wiederholungseffekt beim zweiten Durchgang nach, sogar als 
der zweite exzentrische Durchgang anstrengender war als der Erste, was ebenfalls ein 
Hinweis für eine neuronale Anpassung ist. Der erste Durchgang führte demnach zu einem 
Lerneffekt, so dass das Nervensystem seine Aktivierung und Rekrutierung der motorischen 
Einheiten änderte und während des zweiten Durchgangs weniger exzentrisch anfällige FT-
Fasern beansprucht wurden. Diese Adaptationen während des Wiederholungseffektes 
erfolgen viel schneller als jede Anpassung auf Krafttraining oder Fasertypenänderung, 
welche Wochen und Monate benötigen (Morgan und Allen 1999). 
Zwei maximale exzentrische Wiederholungen können ausreichen, um einen 
Wiederholungseffekt nach zwei Wochen hervorzurufen, sogar wenn der zweite Durchgang 
mehr Wiederholungen beinhaltet (Nosaka et al. 2001a). Es reicht also eine sehr geringe 
(aber hochintensive) Anzahl an Wiederholungen aus, um vor Muskelkater bei einem 
nachfolgenden wiederholungsintensiveren Training zu schützen. Auch leichtes 
exzentrisches Training, was nur geringe oder gar keine Muskelschäden hervorruft, reicht 
aus, um den Wiederholungseffekt zu erzeugen (Clarkson und Tremblay 1988). Chen und 
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Kollegen (Chen et al. 2007) zeigten, dass eine Intensität von 40% der MVC ausreicht, um 
Schutz vor Muskelschäden durch einen zweiten exzentrischen Durchgang von 100% der 
MVC, zwei Wochen später, zu erzeugen. Dennoch wurde herausgefunden, dass der 
Wiederholungseffekt bzw. der Schutzmechanismus umso stärker ausgeprägt ist, je höher 
die Intensität des ersten exzentrischen Durchganges ist (Chen et al. 2007). Um einen 
größtmöglichen Adaptationseffekt und somit Schutz zu erreichen, sollte also mit 
maximaler Intensität trainiert werden. 
Die Übungsausführung war in der vorliegenden Untersuchung auf 100 Wiederholungen 
begrenzt. Diese Wiederholungszahl erreichten im ersten Durchgang lediglich vier 
Probanden. Die von ihnen angegebene Beanspruchungsintensität kann jedoch anhand der 
angegeben Borg-Werte als hochintensiv eingeschätzt werden. Alle anderen Probanden 
führten die Übung bis zur subjektiven Erschöpfung durch. Insofern kann die erreichte 
Beanspruchungsintensität für die geplante Aussage als adäquat eingeschätzt werden. Die 
vorliegende Untersuchung stützt die These, dass eine hohe Intensität während des ersten 
Durchganges den Wiederholungseffekt erzeugt. 
Der auftretende Muskelkater nach exzentrischen Übungen könnte den Menschen davor 
bewahren weitere maximale Belastungen durchzuführen (Clarkson et al. 1992). Dennoch 
war bereits drei Tage nach einer ersten exzentrischen Belastung, in einer Zeit wo der 
Muskelkater noch deutlich zu spüren war, eine weitere hochintensive exzentrische 
Belastung möglich (Chen und Nosaka 2006). 
Ermüdende konzentrische Übungen vor einer exzentrischen Übung verringerten die 
nachfolgend auftretenden Muskelschäden leicht. Dieser Effekt wurde der verringerten 
Muskelsteifheit zugeschrieben (Nosaka und Clarkson 1997). Flexible Personen, also 
Personen mit gut dehnbarer Muskulatur, könnten somit weniger anfällig für 
Muskelschäden durch exzentrische Übungen sein. Da es keine Flexibilitätsmessungen im 
Vorfeld dieser Untersuchung gab, ist nicht auszuschließen, dass besonders flexible 
Personen unter den Probanden waren. Die verschiedenen Antwortreaktionen der 
untersuchten Probanden in Bezug auf den verzögert einsetzenden Muskelschmerz, lässt 
dies vermuten. Eine andere Untersuchung von Johansson und Kollegen (Johansson et al. 
1999) kommen zu gegenteiligen Ergebnissen im Hinblick auf den Nutzen 
dehnungsflexibler Muskeln. Es wurde nämlich nachgewiesen, dass passives Dehnen vor 
einer exzentrischen Übung den nachfolgenden Muskelkater nicht reduzierte (Johansson et 
al. 1999). Weiterführende Flexibilitätsuntersuchungen im Vorfeld von exzentrischen 
Belastungen scheinen nötig, um diesen Widerspruch zu überprüfen. 
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9. Praktischer Umgang mit exzentrischen Belastungen 
 
Nach hochkräftigem exzentrischen Training kann es, genau wie nach konzentrischem 
Training, zu Zuwächsen der Muskelkraft und -masse kommen. Da dies auch bei älteren 
Menschen möglich ist, kann exzentrisches Training einfach eingesetzt werden, um die im 
Alter auftretende Sarkopenie einzuschränken (LaStayo et al. 2003a, 2003b, Mueller et al. 
2009). Durch exzentrische Übungen sind, verglichen mit traditionellem Gewichtstraining, 
größere Kräfte und somit auch größere muskuläre Überladungen möglich. Exzentrische 
Übungen können damit einen höheren osteogenischen Stimulus darstellen als rein 
konzentrisches Training (Hawkins et al. 1999). Zusätzlich zu den größeren erzielbaren 
Kräften, ist der metabolische Aufwand viel geringer (Evans und Cannon 1991), was ideal 
für Trainingseinsteiger und ältere Personen ist.  
Es liegt im Alter eine erhöhte Instabilität während exzentrischer Bewegungen, wie 
Treppenabsteigen, vor (Carville et al. 2007, Mueller et al. 2009). Ältere Menschen können 
die erforderliche Kraft während submaximaler exzentrischer Kontraktionen schlechter 
aufrechterhalten, was zu Stürzen führen kann und zu erschwertem Treppen abwärts gehen. 
Exzentrisches Training kann hier zu deutlichen Verbesserungen des Positionssinns führen 
und das Sturzrisiko verringern (LaStayo et al. 2003a, 2003b, Paschalis et al. 2008), denn 
ältere Menschen zeigen die gleichen muskulären Adaptationsfähigkeiten nach 
exzentrischen Übungen wie jüngere Personen (Clarkson und Dedrick 1988). Zusätzlich 
steigert sich mit verbessertem Trainingsstatus die neuronale willkürliche Ansteuerbarkeit 
des Zielmuskels während exzentrischer Übungen (Babault et al. 2001). 
Es scheint, dass die Armmuskeln empfindlicher auf exzentrische Belastungen reagieren als 
die Beinmuskeln (Paschalis et al. 2005). In dieser Untersuchung konnte gezeigt werden, 
dass der Muskelkater zwar nach dem gleichen zeitlichen Muster verläuft, allerdings lagen 
signifikant höhere CK- und Myoglobinwerte in den Armmuskeln vor und die Kraftverluste 
waren signifikant größer in den Armen als in den Beinen. Einer der Gründe für diese 
Unterschiede könnte der tägliche exzentrische Gebrauch der Beinmuskulatur sein 
(Treppenabsteigen), was zu voradaptierten Beinmuskeln führen könnte. Ein weiterer 
Grund könnte der Unterschied in der Muskelfasertypverteilung sein. FT-Fasern sind 
stärker anfällig auf exzentrische Belastungen als ST-Fasern (Friden et al. 1983, Jones et al. 
1986). Im M. bizeps brachii liegen mehr FT-Fasern vor als im M. quadriceps femoris. Der 
niedrigere Gehalt an ST-Fasern führt zu einer zeitlich früheren Rekrutierung der FT-Fasern 
während einer Übung (Houtman et al. 2003). Dennoch zeigt der gleiche Betrag des 
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verspürten Muskelkaters für die Arme und Beine, dass der DOMS nicht die Stärke des 
Muskelschadens repräsentiert (Jamurtas et al. 2005). 
Leichtes exzentrisches Training ein bis zwei Wochen vor dem eigentlichen 
Trainingseinstieg kann aufgrund der Adaptation der Muskulatur Muskelkater nach der 
eigentlichen Trainingseinheit vorbeugen. Exzentrische Kontraktionen erzeugen höhere 
Kräfte und sind ein besserer Stimulus für das Muskelwachstum als rein isometrische oder 
konzentrische Kontraktionen (Hubal et al. 2008). Deshalb sollte jeder erfolgreiche 
Trainingsplan, der das Ziel verfolgt Muskelkraft und -wachstumsgewinne zu erzielen, 
exzentrische Kontraktionen beinhalten (Hubal et al. 2008).  
Bereits drei Tage nach einer ersten exzentrischen Belastung sind weitere hochintensive 
Belastungen der gleichen Muskelgruppe möglich, ohne dass die Muskelschäden 
verschlimmert werden oder die Wiederherstellungszeit verlängert wird (Chen und Nosaka 
2006). Somit wäre theoretisch ein Krafttraining der gleichen Muskelgruppe alle drei Tage 
möglich, auch wenn noch Muskelkater, bedingt durch die erste Belastung, zu spüren ist. 
Zwei wichtige Fragen für die Trainings- und Rehabilitationspraxis ergeben sich: „Führt nur 
der erste exzentrische Durchgang zum Schutz vor weiteren Muskelschädigungen und wie 
lange hält der Schutzmechanismus des Wiederholungseffektes eigentlich an?“  
Zur Klärung der ersten Frage führten in einer Studie von Chen und Kollegen (Chen et al. 
2009) 15 Probanden vier Durchgänge, jeweils getrennt durch vier Wochen, von 30 
maximalen exzentrischen Kontraktionen der Ellbogenflexoren durch. Die Autoren zeigten, 
dass der erste exzentrische Durchgang zu den größten Adaptationen führte, aber auch der 
vierte Durchgang noch zu verbesserten Anpassungen und schnellerer Regeneration führte, 
wie z.B. verringerte Flexibiltäts- oder Kraftverluste (Chen et al. 2009). 
Um die Dauer des Wiederholungseffektes zu bestimmen, teilten Nosaka und Kollegen 
(Nosaka et al. 2001b) 35 Männer in drei Gruppen auf. Alle Probanden absolvierten zwei 
Durchgänge von jeweils 24 maximalen exzentrischen Kontraktionen der Ellbogenflexoren 
im Abstand von entweder sechs, neun oder zwölf Monaten. Im Vergleich zum ersten 
Durchgang kam es innerhalb der 6-und 9-Monatsgruppen zur schnelleren Erholung der 
maximalen isometrischen Kraft. In der 6-Monatsgruppe änderten sich noch zusätzlich 
folgende Parameter: reduzierte Muskelkaterwerte und verringerte Anstiege der 
Oberarmumfänge und der CK-Werte sowie eine verkürzte T2-Erholungszeit. Die 12-
Monatsgruppe zeigte keinerlei Wiederholungseffekt für die getesteten Parameter. Diese 
Ergebnisse zeigen, dass der Wiederholungseffekt für die meisten Messkriterien nach sechs 
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Monaten endet, aber sein endgültiges Abklingen zwischen neun und zwölf Monaten liegt 
(Nosaka et al. 1991, 2001b).  
Die entscheidenden Faktoren zur Auslösung des Wiederholungseffektes sind somit, dass 
die präkonditionierten Kontraktionen exzentrischer Art sind und an der individuellen 
Leistungsgrenze ausgeführt werden und dass die gleiche Muskelgruppe belastet wird, wie 




























10.   Schlussfolgerung 
 
Die Durchführung von Beinpressen mit dem eigenen Körpergewicht ist geeignet, um bei 
nicht trainierten Personen Muskelkater auszulösen. Dabei ist die absolute Zahl der 
durchgeführten Wiederholungen weniger entscheidend, sondern vielmehr die Tatsache, ob 
die Personen ihre individuelle Leistungsgrenze erreicht haben oder nicht. Das individuelle 
maximale Anstrengungsniveau ist somit das entscheidende Kriterium. Dies kann über die 
Angabe des empfundenen Anstrengungsempfindens (Borg-Skala) sehr zuverlässig 
bestimmt werden. Eine Wiederholung der gleichen exzentrischen Übung nach einer Woche 
führt zu signifikant geringerem Muskelkater (Wiederholungseffekt). Dabei kann der zweite 
Durchgang sogar mehr Wiederholungen beinhalten als der Erste. 
Die Ursachen hierfür scheinen individuell verschieden zu sein. Durch rein neuronale 
Adaptationen konnte der Wiederholungseffekt in dieser Untersuchung nicht erklärt 
werden. Es liegt wahrscheinlich eine Kombination aller drei möglicher Hypothesen zur 
Erklärung des Wiederholungseffektes vor (neuronal, mechanisch und zellulär). Das 
Ausmaß im Anteil der möglichen drei Komponenten ist dabei offensichtlich individuell 

















11.   Zusammenfassung 
 
Nach ungewohnten körperlichen Belastungen, speziell exzentrischer Art, verspürt man in 
den darauf folgenden Tagen oft Muskelkater. Dieser Muskelschmerz ist die Folge der 
mechanischen Zerstörungen innerhalb der Muskelzellen, was wiederum 
Entzündungsprozesse in Gang setzt (Newham et al. 1983, Faulkner et al. 1993). Diese 
führen durch den Abbau der zerstörten Gewebe und dem damit entstehenden Kontakt mit 
Schmerzrezeptoren zum verspürten Muskelkater. Dieser kann bis zu einer Woche anhalten 
(Böning 2000, 2002). Wiederholt man die gleiche Belastung eine Woche später, wird 
dieser Muskelkater nicht mehr erzeugt. Dieses Phänomen wird in der Literatur (Nosaka 
und Clarkson 1995, McHugh et al. 1999a) als „repeated bout effect“ bezeichnet (dt: 
Wiederholungseffekt). 
Derzeit sind die Ursachen für den Wiederholungseffekt noch nicht genau geklärt. Es 
werden aber drei mögliche Hypothesen diskutiert (McHugh et al. 1999a, McHugh 2003). 
Der mechanischen Theorie zu Folge kommt es nach einem ersten exzentrischen Durchgang 
zu Adaptationen des Zytoskeletts und zur Remodelierung der Zwischenfilamente innerhalb 
der Muskelfaser. Die zelluläre Hypothese erklärt den Wiederholungseffekt mit einer 
Verstärkung der Zellmembran, einer Entfernung schwacher Fasern und einer 
longitudinalen Zunahme der Sarkomere als Folge einer ersten exzentrischen Belastung. 
Zudem soll eine verminderte Entzündungsreaktion vorliegen. Vertreter der neuronalen 
Hypothese berichten von einer gesteigerten Aktivität und Synchronisierung der 
motorischen Einheiten während eines wiederholten exzentrischen Durchganges sowie einer 
verstärkten ST-Faser-Rekrutierung (McHugh et al. 1999a, McHugh 2003). 
Das Ziel der vorliegenden Untersuchung war es, diese neuronale Hypothese mit Daten zu 
unterstützen. Aus diesem Grund wurde das myoelektrische Verhalten des rechten M. 
quadriceps femoris während zwei gleicher Übungen im Abstand von einer Woche mittels 
OEMG aufgezeichnet. Dafür wurden 32 Elektroden (vier Spalten * acht Reihen) auf dem 
Muskel befestigt. 
An der Untersuchung nahmen 15 gesunde, aber sportlich nicht aktive Männer im Alter von 
26,7 Jahren (± 4,6) teil. Mit ihrem individuellen Körpergewicht sollten die Probanden 100 
Wiederholungen über ein definiertes Bewegungsausmaß (volle Kniestreckung bis 90° 
Kniewinkel) und unter zeitlicher Vorgabe per Metronom (Frequenz von 90/min) an der 
Beinpresse bewältigen. Während der Übungsausführung wurde die Herzfrequenz 
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aufgezeichnet und die Probanden gaben jeweils nach zehn Wiederholungen ihr subjektives 
Beanspruchungsempfinden per Borg-Skala an. Eine Woche später wurde die gleiche 
Übung wiederholt. Bis vier Tage nach den Untersuchungen notierten die Teilnehmer ihr 
Schmerzempfinden im Oberschenkel auf einer VAS-Skala. 
Im Gruppenmittel steigerten die Probanden ihre Wiederholungsanzahl während der 
zweiten Messung um 6,9 Wiederholungen, von 63,0 auf 69,9 Wiederholungen. 
Nur nach der ersten Messung kam es zum Muskelkater. Nach der zweiten Messung wurden 
signifikant geringere Schmerzwerte angegeben. 
Die Borg-Werte und die Herzfrequenzwerte unterschieden sich nicht signifikant zwischen 
den beiden Messungen, so dass eine gleiche Beanspruchungscharakteristik für beide 
Messtage angenommen werden kann. 
Die Borg- und Herzfrequenzwerte korrelierten an beiden Messtagen in hohem Maße, so 
dass für zukünftige Untersuchungen der unteren Extremitäten die weniger aufwändig zu 
gebrauchende Borg-Skala zur Identifizierung des Beanspruchungsniveaus ausreichen 
könnte. 
Die Identifizierung des neuromuskulären Koordinationsmusters erfolgte über zwei 
Betrachtungsebenen. Zum einen als eine regionale Auswertung, in der die einzelnen 
Elektrodenreihen oder -spalten betrachtet wurden und als eine Gesamtmusterbetrachtung 
des M. quadriceps femoris über alle verwendeten Elektroden. 
Weder bei der regionalen Betrachtung noch bei der Gesamtmusterbetrachtung konnten 
über die Gesamtgruppe wesentliche signifikante Unterschiede im Koordinationsmuster 
festgestellt werden. Somit unterschied sich die neuromuskuläre Ansteuerung nur 
sporadisch.  
Dennoch konnten in einer Einzelfallbetrachtung Unterschiede im Koordinationsmuster 
entdeckt werden. 
 
Zusammenfassend kann festgehalten werden, dass der eindeutig nachgewiesene 
Wiederholungseffekt nicht ausschließlich durch neuronale Mechanismen zu erklären ist. 
Vielmehr liegt dem Wiederholungseffekt wahrscheinlich eine Kombination aus 
mechanischen, zellulären und neuronalen Ursachen zugrunde, welche bei jedem Menschen 
individuell verschieden gewichtet sind. Während eine Person ein hauptsächlich verändertes 
neuromuskuläres Ansteuerungsverhalten zeigt, könnte eine weitere Person den 
Wiederholungseffekt z.B. über eine verminderte Entzündungsantwort realisieren. Diese 
Individualität der körperlichen Antwortreaktionen auf exzentrische Belastungen sollte in 
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zukünftigen Studien weiter erforscht und in der Trainings- und Rehabilitationspraxis sowie 
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